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2.1 Idiopathisches Parkinson Syndrom (IPS) 
Das Idiopathische Parkinson Syndrom ist eine der häufigsten neurodegenerativen Er-
krankungen unserer Zeit. Weltweit sind 1 % der über 65jährigen und über 4 % der 
85jährigen betroffen. In Deutschland liegt die Prävalenz der Parkinsonerkrankung in der 
Gesamtbevölkerung etwa bei 200 / 100 000, bei den über 55jährigen sind es ca. 750 / 
100 000 (von Campenhausen et al., 2005). Da das Risiko zu erkranken exponentiell mit 
dem Lebensalter ansteigt, wird in Zukunft auf Grund steigender Lebenserwartung auch 
mit einer höheren Anzahl an Parkinsonerkrankungen gerechnet werden (Ben-Shlomo, 
1997; de Rijk et al., 2000; Olanow, et al., 2009). Männer zeigen eine leicht erhöhte Inzi-
denzrate (ca. 1,2:1). Zusätzlich besteht ein epidemiologischer Zusammenhang zwischen 
der Inzidenz der Erkrankung und ethnischer Abstammung. So sind Menschen mit spani-
scher Herkunft häufiger betroffen als hellhäutige Europäer, gefolgt von Asiaten und Afri-
kanern (Van den Eeden et al., 2003).  
2.1.1 Pathophysiologie 
Pathologische Veränderungen des Morbus Parkinson wurden zunächst von Blocq und 
Marinescu Ende des 19. Jahrhunderts beschrieben. Um 1920 entdeckte Trétiakoff 
Lewy-Körperchen in der Substantia nigra als ein pathologisches Merkmal des Morbus 
Parkinson. Erst 1960 erwies sich eine Schädigung der nigrostrialen dopaminergen Bah-
nen als entscheidend für die Pathogenese (Lanska, 2010). 
Morphologisch ist ein Pigmentverlust in der pars compacta der Substantia nigra nach-
weisbar, der mit einem Untergang von Neuronen in der Substantia nigra pars compacta 
korreliert (Fahn und Sulzer, 2004). Ein weiteres Korrelat des neuronalen Untergangs ist 
die Präsenz von Lewy-Körperchen, die sich in der Substantia nigra, dem Hypothalamus, 
dem Hippocampus, in autonomen Gliazellen und im olfaktorischen Trakt finden 
(Jellinger, 1999). Lewy-Körperchen sind Produkte abnormaler Proteine, die mit unver-
änderten Proteinen interferieren. Hauptbestandteil der Lewy-Körperchen ist das alpha-
Synuklein und das Ubiquitin (Béné et al., 2009). 
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Neurochemisch ist ein striataler Dopaminmangel führend. Es besteht ein Zusammen-
hang zwischen den motorischen Symptomen des IPS und dem Dopaminmangel im Stri-
atum (Fahn, 2003; Obeso et al., 2008). 
Als erstes treten die neurogenerativen Veränderungen im Bulbus olfactorius und vorde-
ren Nucleus olfactorius auf, die sich klinisch als Riechstörungen manifestieren 
(Ibarretxe-Bilbao, 2010). 
Man geht von der Vermutung aus, dass der zugrunde liegende pathologische Prozess 
der Krankheit - die Bildung intraneuronaler Einschlusskörper in Form von Lewy-Neuriten 
und Lewy-Körpern im Gehirn - an 2 Prädilektionsstellen, der Medulla oblongata und am 
Tractus olfactorius, beginnt. Von dort aus schreitet der pathologische Prozess systema-
tisch voran und kann in sechs Stadien eingeteilt werden. Betroffen sind Komponenten 
des olfaktorischen, autonomen, limbischen und somatomotorischen Systems (Braak und 
Del Tredici, 2010). 
Eine definitive Ursache des IPS ist noch immer unbekannt (Schapira, 1999). Zu den 
möglichen Ursachen des IPS gibt es eine Reihe von Hypothesen, die verschiedene Me-
chanismen der Zelldegeneration, wie die Bildung freier Radikale, oxidativen Stress, mi-
tochiondrale Defekte, Exzitotoxität, Störungen der Kalzium-Homöostase, Mangel neuro-
troper Faktoren, inflammatorische Prozesse, genetische und epigenetische Faktoren, 
Umweltfaktoren und Apoptose in Erwägung ziehen (Blandini, 2010; Gerlach et al., 1991; 
Gerlach und Riederer 1996; Gerlach et al., 2000a; Götz und Gerlach, 2004; Götz et al., 
2004; Jowaed et al., 2010; Yuan et al., 2010).  
Alterungsprozesse werden als größter Risikofaktor angesehen. Da jedoch die Muster 
der Degeneration dopaminerger Neurone im Alter von der Parkinson-Erkrankung abwei-
chen, wird davon ausgegangen, dass unterschiedliche pathologische Ursachen, wie z.B. 
apoptotische Vorgänge oder Inflammation, eine Rolle spielen (Fearnley und Lees, 1991; 
Graeber et al., 1999; Mc Geer et al., 1988; Wersinger et Sidhu, 2006; Wüllner et al., 
1999; Zipp et Aktas, 2006).  
2.1.2 Diagnose 
Es existiert klinisch kein spezifischer laborchemischer Test/Biomarker zur Diagnose 
eines IPS. Die Diagnose basiert auf der klinischen Untersuchung (Jankovic, 2008).  
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Zur Definition des IPS existieren mehrere klinische Kriterien. Im Folgenden sind die kli-
nischen Diagnosekriterien der britischen Parkinson’s Disease Society Brain Bank (UK 
PDSBB) aufgeführt.  
Als erstes Kriterium bei der Diagnose eines Parkinson-Syndroms gilt das Vorhandensein 
der Bradykinesie und mindestens ein weiteres der folgenden Symptome: Rigidität, ein 
Haltungstremor von 4-6 Hz, posturale Instabilität, die ohne visuelle, vestibuläre, cereb-
rale oder propriorezeptive Funktionsstörung als primäre Ursache offenkundig ist. Für die 
Diagnose eines IPS sprechen ein einseitiger Beginn, ein Ruhetremor, der Progress der 
Erkrankung, fortwährende Seitenbetonung der initial betroffenen Seite, ein gutes An-
sprechen auf Levodopa sowie ein klinischer Verlauf über zehn oder mehr Jahre Die 
wichtigsten Ausschlusskriterien eines idiopathischen Parkinson-Syndroms hingegen 
sind wiederholte Schädel-Hirn-Traumata in der Vorgeschichte, durchgemachte Enze-
phalitis, neuroleptische Behandlung zu Beginn der Erkrankung, spontane Rückbildung 
der Parkinsonsymptome, mehr als ein erkrankter Verwandter, ausschließlich einseitige 
Symptome nach 3 Jahren, Supranukleäre Blickparese oder cerebelläre Symptome, 
frühe und schwere autonome Störungen, frühe und schwere Demenz oder umschrie-
bene neuropsychologische Defizite oder ein positives Babinski-Zeichen, zerebraler 
Tumor oder kommunizierender Hydrozephalus in der kranialen Bildgebung sowie ein 
fehlendes Ansprechen auf Levodopa (Hughes et al., 1992). 
2.1.3 Differentialdiagnosen 
Differentialdiagnosen des IPS sind die Progressive Supranukleäre Lähmung (PSP), die 
Multiple systemische Atrophie (MSA) und die kortikobasale Degeneration (CBD), der 
vaskuläre Parkinsonismus (VP) mit Demenz (Lewy-Körperchen, LBD) (Bhat et Weiner, 
2005). 
2.1.4 Klassifizierung  
Klinisch kann der Schweregrad der Parkinson-Symptomatik u.a. nach drei Bewertungs-
skalen erfasst werden: 
- Hoehn- und Yahr-Skala, die den Schweregrad der Erkrankung fünf Stadien 
zuordnet (Hoehn und Yahr, 1967) 
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- Webster-Skala, die sich nur auf motorische Leistungen bezieht (Berlit, 1997, 
Thümler, 2002) 
- Unified Parkinson’s Disease Rating-Scale (UPDRS) Neben der Symptomatik 
werden auch mentale Funktionen, Alltagsaktivitäten, Motorik und vegetative Stö-
rungen jeweils in mehreren Items erfasst (Fahn et al., 1987). 
2.2 Untersuchungsmethoden zur Analyse der posturalen Instabilität 
2.2.1 Klinische Tests 
2.2.1.1 Berg Balance Test 
Der Berg Balance Test ist ein Test zur Bestimmung der Haltungsstabilität bei älteren 
Personen. Mittels 14 ordinalskalierten Aufgabenbereichen, die jeweils fünffach gestuft 
sind (0 Punkte = instabil und auffällig bis 4 Punkte = sicher und selbstständig) werden 
Fähigkeiten der Gleichgewichtsregulation (z.B. Einbeinstand, Stand mit geschlossenen 
Augen) bewertet (Berg et al., 1989 und 1992). 
2.2.1.2 Tinetti Balance Test 
Der Tinetti Balance Test setzt sich aus 13 Aufgabestellungen zur Beurteilung des 
Gleichgewichts zusammen. Diese sind jeweils dreifach gestuft (0 Punkte = abnormal bis 
2 Punkte = gut) (Tinetti, 1986)  
Der Tinetti Balance Test sowie der Berg Balance Test zeigen eine hohe Reabilität (Lin et 
al., 2004; Newstead et al., 2005). 
2.2.1.3 Retropulsions- bzw. pull-test 
Der sog. Pulltest wird zur Untersuchung der Posturalen Stabilität bei IPS und anderen 
Bewegungskrankheiten eingesetzt. 1987 wurde der pull-test in den motorischen Teil des 
UPDRS aufgenommen (Hunt und Sethi, 2006). 
Der pull-test nimmt einen hohen Stellenwert im Klinikalltag zur Testung der posturalen 
Stabilität bei Parkinson-Patienten ein (Bloem et al., 1998). 
Der Untersucher zieht bei diesem Test hinter dem Probanden stehend diesen kräftig an 
beiden Schultern. Bewertet wird dabei die Fähigkeit das Gleichgewicht zu halten und es 
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wiederzuerlangen. Als pathologisch gewertet wird, wenn der Proband mehr als einen 
Ausfallschritt nach hinten machen, oder vom Untersucher aufgefangen werden muss 
(Ebersbach et al., 2002). 
Ob der erste Versuch am aussagekräftigsten ist, oder ob mehrere Versuche zugelassen 
sind, ob vorher eine Warnung gegeben werden soll, wird kontrovers diskutiert (Bloem et 
al., 1998). Für den pull-test wurde eine hohe Reabilität gemessen (Martinez-Martin et 
al., 1994; Visser et al., 2003). Die Sensitivität für diesen Test wurde als schwach be-
wertet (Rocchi et al., 2002). 
Die Aussagekraft aller klinischen Tests wird durch die subjektive Interpretation der 
Durchführung durch den Untersucher limitiert (Bloem et al., 1998; Marchese et al., 
2003). 
2.2.2 Apparative Diagnostik  
Zur apparativen Diagnostik der posturalen Stabilität werden posturographische Messun-
gen eingesetzt, die über Kraftmessplatten den Verlauf des Körperschwerpunktes (COG= 
center of gravity) bzw. des Druckmittelpunktes auf der Unterstützungsfläche (COP= 
center of pressure) erfassen (Pfeiffer und Vogt, 2000). Eine Standardisierung des 
Retropulsionstests mittels eines Seilzugs, der einerseits mit den Schultern des 
Probanden verbunden ist und andererseits mit einem Gewicht, das 10 % des Körperge-
wichts des Probanden entspricht und über eine Strecke von 78 cm fallengelassen wird, 
ist möglich (Jöbges et al., 2004). 
Die Bestimmung des COG ist komplex und im klinischen Alltag spezialisierten Zentren 
vorenthalten (z.B. müssen mittels Videoanalysen die Bewegungen der Körpersegmente 
bestimmt werden). In der Regel wird daher in der Posturographie der COP bestimmt 
(Peterka, 2000). Die Schwankungen des Körpers auf der Standfläche werden in den 
Richtungen anterior-posterior und medial-lateral über die Dauer des Versuchs summiert 
(Ebersbach et al., 2002), oder es wird die Schwankungsfläche, über die sich der COP 
bewegt, bestimmt (Marchese et al., 2003). 
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2.3 The Hoehn and Yahr Scale 
Der Hoehn and Yahr Scale zur Einteilung der Krankheitsprogression der Parkinson-
symptomatik wurde 1967 erstmals von Melvin Yahr and Margaret Hoehn publiziert 
(Hoehn und Yahr, 1967). 
Die Einteilung wurde später in den 1990er Jahren modifiziert und sieht heute wie folgt 
aus (Goetz et al., 2004): 
1.0: Unilateral involvement only 
1.5: Unilateral and axial involvement 
2.0: Bilateral involvement without impairment of balance 
2.5: Mild bilateral disease with recovery on pull test 
3.0: Mild to moderate bilateral disease; some postural instability; physically independent 
4.0: Severe disability; still able to walk or stand unassisted 
5.0: Wheelchair bound or bedridden unless aided 
2.4 UPDRS 
Die UPDRS (Unified parkinson disease rating scale) wurde von Fahn und Elton et al. 
1987 als standardisierter Test zur Erfassung der aktuellen Symptomatik eines 
Parkinsonpatienten entwickelt. Der Test dient dazu sowohl den Schweregrad der Er-
krankung zu erfassen, als auch ein Ansprechen auf die aktuelle Behandlung zu validie-
ren (Bonnet, 2000). Er findet in der Forschung im Rahmen klinischer Studien und in der 
klinischen Praxis bei der Dokumentation des klinischen Verlaufs Anwendung (Hunt und 
Sethi, 2006). 2008 wurde die UPDRS von der Movement Disorder Society UPDRS Re-
vision Task Force überarbeitet und aktualisiert (Goetz et al., 2008). 
 
Der UPDRS gliedert sich in vier Bereiche: 
I. Kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung 
II. Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL)  
III. Motorische Untersuchung 
IV. Komplikationen der Behandlung 
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Die Einordnung erfolgt nach Befragung des Patienten sowie einer klinischen Untersu-
chung. Das schlechteste Ergebnis sind 199 Punkte, 0 Punkte bedeuten keine Ein-
schränkungen. 
Teil III des UPDRS bildet die Untersuchung der Motorik. Dabei werden die Sprache, der 
Gesichtsausdruck, der Ruhetremor, der Aktions- oder Haltetremor der Hände, die Rigi-
dität, das Fingerklopfen, die Handbewegungen, rasch wechselnde Pronations- und 
Supinationsbewegungen der Hände, die Agilität der Beine, das Aufstehen vom Stuhl, die 
Haltung, der Gang, die Haltungsstabilität sowie die Bradykinesie und die Hypokinesie 
des Körpers bewertet. Diese 14 Aufgaben des Teil III des UPDRS werden auf einer 
Ordinalskala jeweils fünffach gestuft bewertet (0 Punkte = normal, 4 Punkte = starke 
pathologische Veränderung). 
In einer Stichprobe von vierhundert Patienten in frühen Stadien der Parkinson-Erkran-
kung wurde für die UPDRS Teil III eine gute Test-Retest-Reliabilität (Intrarater-Reliabili-
tät, r= 0,90) festgestellt (Siderowf et al., 2002). Auch die Interrater-Reliabilität wird als 
gut bewertet (Pelissier et al., 2005). 
2.5 Kurzer Überblick der Therapieprinzipien des IPS 
Die gegenwärtigen Therapieprinzipien des IPS sind stets symptomatisch (Schapira, 
1999) und gliedern sich in folgende Bereiche: 
 
- Medikamentöse Behandlung, Leitsubstanz L-Dopa (Fahn, 2006; Truong, 2009) 
- Neuroprotektive Behandlung, wobei aktuell die Effektivität der eingesetzten Sub-
stanzen kontrovers bewertet wird (Schapira et al., 2010, Hwang, 2013) 
- Neurochirurgische Behandlung (Volkmann, 2007) 
- Rehabilitation, Aktivierende Therapien (Ellis et al., 2005) 
Hier soll nur auf die aktivierenden Therapien eingegangen werden. 
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2.6 Aktivierende Therapien bei IPS 
Physiotherapeutisches Training ist für Parkinsonpatienten von großer Bedeutung, insbe-
sondere im Hinblick auf Symptome, die nicht auf die medikamentöse Therapie anspre-
chen (Jöbges et al., 2007) oder im Verlauf der Erkrankung schlechter medikamentös 
therapierbar sind (wearing-off). Hierzu zählen Gangstörungen, die Körperhaltung, 
Transfers im Sitzen und im Liegen, das Gleichgewicht und die Fallneigung (Ebersbach, 
2007). 
Über viele Jahre glaubte man, dass physiotherapeutisches Training keinen messbaren 
Erfolg bei der Therapie des IPS hat und den zugrundeliegenden Pathomechanismus 
vielmehr verschlechtert. In den vergangenen Jahren jedoch, haben nichtmedikamentöse 
Ansätze in der Therapie des IPS einen größeren Einfluss auf die Kardinalsymptome ge-
zeigt, als bisher angenommen (Hirsch et Farley, 2009). Dabei liegen die wichtigsten 
Ziele der Physiotherapie in einer Verbesserung der Gangparameter, der Kraft, der Mobi-
lität, der Ausdauer, der Haltung und des Gleichgewichts (Keus et al., 2004; Keus et al., 
2007; Mutch et al., 1986; Viliani et al., 1999). 
Positive Effekte der Physiotherapie konnten in verschiedenen Studien nachgewiesen 
werden, wobei die Physiotherapie im Rahmen eines multidisziplinären Ansatzes parallel 
zur medikamentösen Therapie erfolgen sollte (Deane et al., 2002; Wade et al., 2003). 
Ein physiotherapeutisches Training kann als ein Training von Bewegungsstrategien oder 
als Kraft- bzw. Ausdauertraining erfolgen (Morris et al., 2009). Beim Training der Bewe-
gungsstrategien werden kognitive Ansätze genutzt, um sich schneller, sicherer und ein-
facher zu bewegen. Ein muskuloskelettales Training hingegen steigert die Kraft, die 
Ausdauer, den Bewegungsumfang und die aerobe Kapazität (Ceballos-Baumann, 
2010).  
In den letzten Jahren wurde eine große Anzahl verschiedenartiger Studien und 
Metaanalysen zum Nachweis der Effektivität und der Auswirkungen der Physiotherapie 
auf bestimmte Symptome der Parkinsonerkrankung durchgeführt. 
Eine Metaanalyse von 12 Studien aus den Jahren 1966 bis 1999 zeigte signifikante 
Verbesserungen der Alltagsaktivitäten (activity of daily living, ADL), der Schrittlänge und 
der Gehgeschwindigkeit bei Patienten mit IPS, die zusätzlich zur medikamentösen 
Therapie ein physiotherapeutisches Training erhielten (de Goede et al., 2001). Dabei 
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können insbesondere positive Effekte auf das Gleichgewicht und die Haltung von IPS-
Patienten nachgewiesen werden (Stankovic, 2004).  
Bei IPS Patienten, die über 10 Wochen einer Bewegungstherapie (eine Stunde an vier 
Tagen in der Woche) zusätzlich zur gewohnten medikamentösen Therapie unterzogen 
wurden, verbesserten sich im Vergleich zur Kontrollgruppe die Alltagsaktivitäten signifi-
kant (ADL, p= 0,01) und die Lebensqualität (alle p-Werte< 0,05) (Yousefi et al., 2009). 
Die Patienten profitieren beim physiotherapeutischem Training vor allem bezüglich der 
Mobilität und der Alltagskompetenz (Ellis et al., 2005; de Goede et al., 2001; Jöbges et 
al., 2007). 
In einer doppelt-blinden, randomisierten Studie untersuchten Ellis et al. die Effekte eines 
die medikamentöse Therapie ergänzenden physiotherapeutischen Trainings. 68 Pati-
enten mit IPS und einem Hoehn & Yahr Stadium zwischen II bis III wurden in zwei 
Gruppen randomisiert. Gruppe A erhielt in den ersten 6 Wochen zusätzlich zur Medika-
tion ein physiotherapeutisches Training, in den folgenden 6 Wochen nur die Medikation. 
Gruppe B wurde in den ersten 6 Wochen nur medikamentös, die folgenden 6 Wochen 
zusätzlich mit physiotherapeutischem Training behandelt. Eine Untersuchung des 
Sickness Impact Profile (SIP-68), des UPDRS und der CWS (comfortalble walking 
speed) erfolgte zu Beginn, 6, 12 und 24 Wochen später. Nach 6 Wochen wurden signifi-
kante Unterschiede für die SIP Mobilität (p= 0,015), für die CWS (p= 0,012), für die 
UPDRS II (ADL) (p= 0,014) und für die gesamte UPDRS (p= 0,007) gefunden. Auch 
nach 24 Wochen waren die Unterschiede im Vergleich zur Kontrollgruppe für die CWS, 
den UPDRS II (ADL) und den gesamten UPDRS signifikant besser. Die Autoren 
schlussfolgern, dass physiotherapeutisches Training kurzfristig zur Verbesserung der 
Mobilität, der Ganggeschwindigkeit (comfortable walking speed, CWD) und der Mobilität 
bei den Alltagsaktivitäten (activities of daily living, ADL) und somit zur Verbesserung der 
Lebensqualität führt. Langfristig sind positive Effekte der Physiotherapie auf die Gehge-
schwindigkeit und den UPDRS II (ADL) bzw. den UPDRS gesamt zu verzeichnen (Ellis 
et al., 2005). 
Die „BIG“-Studie 
Ebersbach G. et al. untersuchten die Effekte eines physiotherapeutischen Trainings von 
Bewegungen mit großer Amplitude nach der LSVT® BIG- Methode über vier Wochen 
(abgeleitet vom Lee Silverman Voice Treatment zur Erhöhung der Sprechlautstärke). 
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Dabei steht ein Training mit großräumig ausholenden Bewegungen im Vordergrund. Die 
Kontrollgruppen wurden einen Training mit Nordic Walking (WALK, über 8 Wochen, 2 
Stunden/Woche) und selbständigen krankengymnastischen Übungen zu Hause (HOME) 
unterzogen. Im Vergleich zur Kontrollgruppe konnte eine Erhöhung der Punktewerte des 
UPDRS III bei der LSVT®BIG-trainierten Gruppe von im Mittel um -5,05 Punkte festge-
stellt werden, während sich die WALK- (+0,58 Punkte) und die HOME-Gruppe (+1,68 
Punkte) verschlechterten. 
Die Lebensqualität blieb bei Patienten aller Gruppen unverändert. Die Autoren schluss-
folgern eine Verbesserung der motorischen Leistungen durch das Training nach der 
LSVT®BIG- Methode. Als ein individuelles Training führt es zu besseren Effekten, als ein 
Training in der Gruppe. Gleichzeitig beeinflussen auch Unterschiede in der Qualität des 
Trainings das Ergebnis. Methodische Mängel dieser Studie liegen in der Teilnahme der 
Probanden beider Gruppen an zusätzlichen Übungen und einer Anpassung der Medika-
tion während des Untersuchungszeitraums. Zu bedenken ist auch eine gegebenenfalls 
unterschiedlich starke Intensität der durchgeführten Übungen in der HOME-Gruppe, die 
je nach individueller Leistungsbereitschaft der Probanden, schwanken dürfte (Ebersbach 
et al., 2010).  
 
In den evidenzbasierten Empfehlungen für die Physiotherapie bei Patienten mit IPS wird 
zu Beginn der Erkrankung eine aktive Lebensweise mit regelmäßigem Training der  
Kraft, des Gleichgewichts und der Ausdauer empfohlen. Im weiteren Verlauf spielen 
äußere Schrittmacher (sogenannte Cues) eine Rolle für das Training der Überwindung 
motorischer Blockaden und großräumiger Bewegungen. Später bildet auch das 
Trainieren der Lagewechsel den Schwerpunkt (Keus et al., 2007). 
Dabei werden die Hauptprobleme des Patienten eruiert und ein an den dominierenden 
Symptomen orientierter Behandlungsplan festgelegt. Hierbei ist zur Erhaltung des moto-
rischen Status quo ein niederfrequentes Training ausreichend, ein kontinuierliches 
Training hilft erreichte Erfolge zu erhalten. Bei akuter Verschlechterung der Symptomatik 
ist hingegen ein hochfrequentes Training sinnvoll (Hirsch et al., 2003; Jöbges et al., 
2004; Nieuwboer et al., 2007). 
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2.6.1 Therapie der Bradykinesie 
Eines der führenden Symptome beim IPS ist die Bradykinesie (Rostami und Ashayeri, 
2009). Sie gilt als Hauptursache für funktionelle Beeinträchtigungen, besonders bei 
älteren Patienten mit IPS (Nieuwboer et al., 1998).  
Die Bradykinesie setzt sich zusammen aus Akinesie (Störung der Ausführung von 
Bewegungen), Verlangsamung (Bradykinesie im engeren Sinn) und Hypokinesie (ver-
minderte Amplitude der ausgeführten Bewegungen). Das Training großräumiger 
Bewegungen und muskuläre Dehnung steigern die Geschwindigkeit sowie die Amplitude 
der Bewegungen (Farley und Koshland, 2005). Das Trainieren einfacher Zielbewegun-
gen des Armes kann die Bewegungsgeschwindigkeit steigern (Platz et al., 1998). 
2.6.2 Therapie der Gangstörungen 
Die Gehfähigkeit ist in allen Stadien des IPS betroffen und charakterisiert den Krank-
heitsverlauf. Gangstörungen und Störungen der posturalen Kontrolle sind die Hauptur-
sachen für den Verlust der Mobilität im Verlauf der Parkinsonerkrankung und zudem 
Ursachen einer reduzierten Lebensqualität (Giladi und Balash, 2006; Muslimovic et al., 
2008). Parkinsonpatienten zeigen einen langsamen, schlurfenden Gang, der von einem 
gelegentlichen, plötzlichen Stopp beim Gehen, dem sog. Freezing of gait-Phänomen 
(FOG) geprägt ist. Bei verminderter Gehstrecke besteht gleichzeitig eine erhöhte Sturz-
gefahr (Bloem et al., 2004; Canning et al., 2006; Macht et al., 2007; Moore et al., 2007). 
Diese Gangstörungen sind oft therapieresistent gegenüber einer medikamentösen Be-
handlung (Bächlin et al., 2010; Griffin et al., 2011). 
Äußere Schrittmacher jedoch, externe Cues (= Schrittmachersignale) können zur Ver-
besserung des Gangbildes beitragen, insbesondere die Bewegungsinitiierung triggern 
(Rubinstein et al., 2002; Winogrodzka et al., 2005; Schroeteler et al., 2009). 
Cues sind Signale, die die Initiierung und das stetige Beibehalten einer Bewegung un-
terstützen. Durch sie kann die fehlende Verstärkung motorischer Signale einer willkürli-
chen Bewegung aufgrund des Dopaminmangels in den Basalganglien beim IPS kurz-
fristig kompensiert werden (Keus et al., 2007). 
Cues können z.B. als akustische Signale dazu eingesetzt werden Störungen des 
Ganges zu vermeiden und diesen während anderer komplexer Aktivitäten aufrechtzuer-
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halten und so vor allem die Gehgeschwindigkeit verbessern (Ellis et al., 2005; Ford et 
al., 2010; Picelli et al., 2010; Rochester et al., 2005). 
Auch visuelle Cues können zu einer Verbesserung des Gangbildes durch Unterstützung 
der Schrittinitiierung und Schrittlänge führen (McAuley et al., 2009; van Wegen et al., 
2006). 
2.6.3 Therapie der Posturalen Instabilität und der Fallneigung (Stürze) 
Bereits zu Beginn des 19. Jahrhunderts weist James Parkinson in seinem “Essay on a 
shaking palsy” auf das Symptom der posturalen Instabilität und das damit einherge-
hende Sturzrisiko hin: 
„The legs are not raised that height, or with that promptitude witch the will 
directs, so that the utmost care is necessary to prevent falls”  
(Parkinson, 1817). Posturale Instabilität stellt ein häufiges und schwerwiegendes 
Problem der Parkinson-Erkrankung dar, das die Prognose des Krankheitsverlaufs ver-
schlechtert (Jankovic et al., 2000; Klawans und Topel, 1974). Zudem hat die Posturale 
Instabilität einen negativen Einfluss auf die Lebensqualität (Schrag et al., 2000; Wade et 
al., 2003). 
Als physiotherapeutische Maßnahme zur Therapie der posturalen Instabilität kann ein 
repetitives Training kompensatorischer Schutzschritte (Ausfallschritte, Ausgleichs-
schritte) nach Joebges erfolgen. Durch häufiges „Schubsen“ des Patienten durch den 
Therapeuten, trainiert der Patient seine Reaktion auf destabilisierende Reize, indem 
jedes Mal ein großer Ausgleichsschritt erforderlich ist um das Gleichgewicht zu halten. 
Dabei verbessern sich sowohl die Reaktionszeit als auch die Länge des ersten protekti-
ven Schrittes. Auch eine Verbesserung der Gangparameter findet bei diesem Training 
statt: Die Schrittlänge vergrößert sich, die Kadenz (Schrittzahl/Sekunde) steigt an, 
wodurch sich auch die Ganggeschwindigkeit erhöht. Das Training wird zunächst über 
zwei Wochen (an fünf Tagen in der Woche) über 20 min täglich durchgeführt. Ein 
positiver Effekt ist sogar noch nach zwei Monaten nachweisbar (Joebges et al., 2004). 
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2.7 Stochastische Resonanz Therapie (SRT)/ Ganzkörpervibrationstherapien 
2.7.1 Historischer Exkurs 
Schon im 19. Jahrhundert beschäftigte sich der Neurologe Jean-Martin Charcot mit 
Vibrationstherapien, den Vorläufern der SRT. Er entdeckte, dass sich Parkinson-
Patienten nach einer Fahrt mit dem Zug oder der Kutsche besser fühlten und auch 
besser schlafen konnten. Daraufhin entwickelte er einen automatisierten Stuhl (Fauteuil 
trépidant, Abb.1), der seine Patienten in 30-minütigen Sitzungen ähnlich schnellen 
Vibrationen unterzog. Sein Schüler Gilles de la Tourette erweiterte diese Beobachtun-
gen und entwickelte einen vibrierenden Helm, in 
der Vorstellung, dass das Gehirn direkt auf die 
Vibrationen reagiert. Nach Charcots Tod wurde 
die Vibrationstherapie nicht weiter verfolgt. 
Vibrationsgeräte sind erst wieder in der Medizin 
des 21. Jahrhunderts aufgetaucht (Goetz CG, 
2009).  
Die Palette gegenwärtiger Geräte zur Vibrati-
onstherapie ist groß. Die Geräte unterscheiden 
sich in der Frequenz, Amplitude und Applikati-
onsart der Vibrationen auf den Körper (Pel et al., 
2009), siehe Tabelle 1 und 2. 
 




















































   
Tab. 1: Geräte zur Applikation von Whole Body Vibrations (Ganzkörpervikbrationen). In 
vielfältigen Studien wurden verschiedene Geräte zur Applikation von Whole Body 
Vibrations und ihr Einsatz bei verschiedenen neurologischen Krankheitsbildern unter-
sucht. Variationen zwischen den Studien ergaben sich aus der Frequenz, der Amplitude 









































Van Nes et al., 
2004 (Stroke) 













Tihanyi et al., 
2007 (Stroke) 
 























Tab. 2 : Geräte zur Applikation von Whole Body Vibrations (Ganzkörpervikbrationen). In 
vielfältigen Studien wurden verschiedene Geräte zur Applikation von Whole Body 
Vibrations und ihr Einsatz bei verschiedenen neurologischen Krankheitsbildern 
untersucht. Variationen zwischen den Studien ergaben sich aus der Frequenz, der 
Amplitude und der Art der applizierten Ganzkörperschwingungen. 
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2.7.2 Whole body vibrations (WBV, Ganzkörpervibrationen)  
Grundsätzlich kann Vibration therapeutisch an einzelnen Körperteilen appliziert werden 
oder auf den gesamten Körper wirken, dann spricht man von der sogenannten 
Ganzkörpervibration - Whole body vibrations, WBV. Diese findet als biomechanische 
Behandlungs- bzw. Trainingsmethode Anwendung im Sport und der Rehabilitation neu-
rologischer Krankheitsbilder (Armstrong et al, 2010; Colson et al., 2010; Dabbs et al., 
2010; Johnson et al., 2010; Ness et al., 2009). Dabei können die Art der Vibration und 
die Applikationsform stark variieren. So kann eine Vibration als regelmäßige Sinus-
Schwingung, oder als dreidimensionale stochastische Schwingung (random whole body 
vibration, rWBV) (jeweils in Frequenzbereichen zwischen 1-50 Hz) genutzt werden 
(Mayr und Ammer, 2007). Die Vibrationen können dabei als biomechanische, elektro-
magnetische oder auch akustische Schwingungen appliziert werden (Fistetto et al., 
2011; King et al., 2009; Ma et al., 2012). Hier soll nur die biomechanische Applikations-
art vorgestellt werden. 
2.7.3 Überblick: Einsatzmöglichkeiten und Effekte der WBV  
In den vergangenen Jahren wurden unterschiedliche Effekte der Ganzkörpervibrationen 
auf den Organismus untersucht. Es finden sich positive Effekte bei der Therapie neuro-
degenerativer Erkrankungen, spinaler und zerebraler Läsionen im Sport bzw. der 
Sportmedizin, siehe Tabelle 3. 
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Tab. 3: Einsatzmöglichkeiten der Ganzkörpervibrationen. Die Applikation von 
Ganzkörpervibrationen wurde in den vergangenen Jahren in vielen Studien bei unter-










Turbanski et al., 2005; Haas et al., 2006; Haas et al., 2006; 






























Aminian-Far et al., 2011; Armstrong et al., 2010 
 
 









2.7.4 Grundlagen der Stochastischen Resonanz 
Stochastische Resonanz ist ein weit verbreitetes physikalisches Phänomen, welches 
das Verhalten dynamischer Systeme beschreibt (Gammaitoni et al., 1998, Wiesenfeld et 
al., 1998). Ursprünglich geht die Stochastische Resonanz auf die Berechnung des peri-
odischen Auftretens von Eiszeiten in den 1980er Jahren zurück (Benzi et al., 1981; 
Wiesenfeld et al., 1995).  
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Abb. 2: Stochastische Resonanz. Graphische Darstellung einer Sinusschwingung a), 
Graphische Darstellung einer Störquelle bzw. Rauschen (noise) b), und graphische Dar-
stellung der Stochastischen Resonanz, einer Sinusschwingung, die durch Rauschen 
(noise) überlagert wird. 
 
Der Begriff Stochastische Resonanz beschreibt ein Phänomen, das unter folgenden drei 
Bedingungen in einem System möglich ist: (1) Das Vorhandensein eines Schwellen-
wertes im besagtem System, (2) die Anwesenheit eines schwachen periodischen 
Signals (Input) und (3) die Existenz einer Störquelle oder eines Rauschens (noise) 
(Gammaitoni et al., 1998). Das schwache periodische Signal hat durch die Ergänzung 
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eines stochastischen Prozesses (noise) eine verbesserte Erkennung oder auch 
Resonanz (Informationsgehalt) durch das System zur Folge (Ward et al., 2002). 
Ein Beispiel für ein solches System, das mehrere Inputs und Funktionsschwellen besitzt, 
ist das menschliche Nervensystem (Mayor und Gerstner, 2005). 
Humane Nervenzellen weisen ein natürliches stochastisches Verhalten auf. Daneben 
besitzen sie eine hohe Sensitivität und Integrationsfähigkeit von stochastischen Signalen 
(Haas et al., 2007). Ein Signal, welches durch Rauscheinflüsse (noise) überlagert wird 
(Stochastische Resonanz, Variabilität des Grundsignals) kann einfacher erfasst und 
verarbeitet werden, als eine Sinusschwingung (Haas et al., 2004). 
Besonders bei der Verarbeitung und Gewichtung afferenter Signale im Nervensystem 
des Menschen wird der Stochastischen Resonanz eine zentrale Rolle zugeschrieben 
(Fallon et al., 2004; Tougaard, 2002; Ward et al., 2002; Wells et al., 2005). 
In künstlichen neuronalen Netzen, tierexperimentalen Modellen, in Humanstudien und 
Studien zur Wahrnehmungspsychologie bzw. Psychophysik (Fallon et al., 2004; Fallon 
et Morgan 2005; Gammaitoni et al., 1998; Haas et Schmidtbleicher, 2006; Tougaard, 
2002, Ward et al., 2002; Wells et al., 2005) konnte gezeigt werden, dass durch die 
Stimulation mit mechanischen SR-Signalen in Nervenzellen kurzzeitige Interferenzen 
entstehen. Diese verursachen nun einen überschwelligen neuronalen Aktivierungszu-
stand der Nervenzelle (Haas et al., 2004 und 2006). Auch Studien zur Wahrnehmungs-
psychologie bzw. Psychophysik können eine bessere Wahrnehmung von SR-Reizen 
belegen (Simonotto et al., 1997). 
Als physiologische Reaktion auf die Vibrationseinwirkung lösen sensorische Aktionspo-
tentiale eine muskuläre Aktivität als reflektorische Antwort aus (Haas et al., 2004). Diese 
Reflexantwort (sog. Tonic Vibration Reflex) geht aus einer Aktivierung der Muskelspin-
deln, welche einen monosynaptischen Reflex auslösen, hervor (Haas, 2005; Hagbarth 
und Eklund, 1966; Matthews, 1966). Auf zellulärer Ebene wird über eine Stimulations-
induzierte Freisetztung neurotroper Faktoren spekuliert. Gleichzeitig regen sie Neuro-
plastizität an (Haas, 2007). So ruft z.B. bei der Stimulation von Nervenzellen in vitro ein 
durch Rauschen (noise) überlagertes elektrisches Grundsignal eine zehnfach höhere 
Freisetzung neurotroper Faktoren hervor (Balkowiec und Katz, 2002). 
Dabei erhöhen stochastische Aktionspotentiale die Adaptationsfähigkeit des Nerven-
systems indem z.B. das somatosensorische System des Menschen viel sensibler auf 
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SR-Reize reagiert (Collins et al., 1996; Haas et al., 2006). So ist z.B. die Wahrneh-
mungsfähigkeit von mechanischen SR-Reizen im Vergleich zu Sinussignalen bei älteren 
Personen, Schlaganfall- und Neuropathie-Patienten um 16 bis 34 Prozent gesteigert (Liu 
et al., 2002).  
SR-Signale verbessern sowohl bei jungen gesunden als auch älteren gesunden Indivi-
duen die motorische Kontrolle und die Gleichgewichtsleistung. Posturale Schwankungen 
beim Stehenden können durch die Applikation mechanischer SR-Signale an den Fuß-
sohlen reduziert werden (Priplata et al., 2002).  
Eine geringere Fehleranfälligkeit im Output von nichtlinearen Systemen.- wie dem 
Menschen - ist erhöht, wenn vermehrt stochastische Anteile (noise) in den Input 
einfließen. Die Noise-Dosis muss dabei in einer bestimmten Relation zum Grundsignal 
(signal-to-noise ratio) stehen, um verschiedene Detektions- und Integrationsprozesse zu 
optimieren (Davids et al., 2004). 
Um einen optimalen motorischen Output zu erreichen, ist eine für bestimmte Krank-
heitsbilder und Schädigungen jeweils individuelle Noise-Dosis in Relation zum 
Grundsignal (signal-to-noise ratio) notwendig. Die Aufschlüsselung in welcher Relation 
zeitliche und räumliche Variationen des Stimulus stehen müssen um neuroplastische 
Prozesse in Hirnarealen auszulösen, wird zukünftig Gegenstand der Forschung sein 
(Haas et al., 2007; Li et al., 2005). Dreher et Grafmann zeigten in ihrer Arbeit, dass 
irreguläre Trainingsformen vor allem zu einer Erhöhung der Aktivität im Zerebellum 
führen (Dreher und Grafmann, 2002). Es konnte zudem belegt werden, dass eine 
erhöhte Aktivität im Zerebellum eine größere Neuroplastizität und besseres Reha-
Outcome bei MS- und Schlaganfallpatienten sichert (Saini et al., 2004; Small et al., 
2002). 
2.7.5 Whole Body Vibration in der Therapie des IPS 
Zur Ermittlung der Effekte einer Therapie mit Ganzkörpervibrationen bei Patienten mit 
IPS wurden in den vergangenen Jahren unterschiedliche Studien durchgeführt. Diese 
weisen Unterschiede in Studiendesign, Anzahl der Probanden, Art der Applikation der 
WBV und letztendlich auch im Ergebnis auf. 
Einen Vergleich der Effekte einer konventionellen Physiotherapie und des nicht-
stochastischen Ganzkörpervibrationstrainings im Hinblick auf die Gleichgewichts-
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regulation und die Gehfähigkeit bei L-Dopa-resistenten Parkinsonpatienten wurde von 
Ebersbach et al. untersucht. Hierzu wurde eine Gruppe in insgesamt 30 Sitzungen zu je 
15 Minuten an fünf Tagen in der Woche einem Ganzkörpervibrationstraining mit 25 Hz 
und einer Amplitude von 7-14 mm unterzogen. Die Kontrollgruppe erhielt im selben 
Zeitraum ein konventionelles physiotherapeutisches Training des Gleichgewichts auf 
einer instabilen Plattform (tilt board). Nach vier Wochen konnten in beiden Gruppen 
Verbesserungen festgestellt werden (Tinetti Balance-Test, Posturographie, 
Gehgeschwindigkeit gemessen auf einer 10 m langen Strecke, Stand-walk-sit test, 
UDPRSIII und pull-Test). In der vibrationstrainierten Gruppe verbesserte sich das 
Gleichgewicht gemessen mit dem Tinetti-Test von 9,3 auf 12,8 Punkte. In der 
Physiotherapiegruppe von 8,3 auf 11,7 Punkte. Im UPDRS Teil III konnte in beiden 
Gruppen eine Verbesserung gefunden werden (+5,4 Punkte in der Vibrationstrainings-
gruppe, + 4,9 Punkte in der Physiotherapiegruppe). Auch die Ergebnisse im Pull-Test 
verbesserten sich nach der Behandlung in beiden Gruppen, jedoch ohne einen 
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. Lediglich in der Posturographie 
konnten tendenzielle Unterschiede bei der Vibrationsgruppe festgestellt werden (p< 
0,093), während sich die Ergebnisse der Posturographie in der Physiotherapiegruppe 
verschlechterten. Bemerkenswert der Langzeiteffekt: Vier Wochen nach der Behand-
lungsende waren in der Vibrationsbehandelten-Gruppe die erreichten Ergebnisse nach-
weisbar. Die Autoren schlussfolgern, dass keine wesentlichen Unterschiede zwischen 
konventioneller Physiotherapie und dem Ganzkörpervibrationstraining vorliegen. 
Methodisch limitierend ist, dass die Patienten während dieser Studie auch an anderen 
Rehabilitationsmaßnahmen, wie Sprachtherapie oder Gruppenübungen zur 
Muskeldehnung und Entspannung, teilgenommen haben (Ebersbach et al., 2008). Auch 
wurde in dieser Studie kein Vergleich zu einer Gruppe ohne Training (Kontrollgruppe) 
oder zu einer Gruppe mit einer sham-Behandlung gezogen. Nach vierwöchiger Pause 
blieben zwar die erreichten Werte unverändert, jedoch ist zu bedenken, dass dies auch 
durch andere regelmäßige Therapien verursacht sein könnte.  
Eine doppelt-blinde, randomisierte, Placebo-kontrollierte Studie an ebenfalls 21 
Patienten mit IPS, konnte die beschriebenen Verbesserungen der motorischen 
Symptome von Ebersbach et al. nicht bestätigen. Die Ganzkörpervibrationen wurden 
hier in 12 Sitzungen über 5 Wochen zu je 5 Serien à 60 Sekunden mit jeweils einer 
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Pause von 60s zwischen den Serien appliziert. Die Probanden aus der Placebo-Gruppe 
wurden hier auf die Vibrationsplattform gestellt, ohne dass eine Vibrationsbehandlung 
stattfand. In einer Reihe von Tests der Gang- und Standparameter und der Motorik 
(Gehgeschwindigkeit (m/s), Kadenz (Schritte/Sekunde), Schritt-Amplitude (mm), Turn 
Time (scs), UDPRS (score), UPDRSIII, Berg-BalanceTest (score), Functional Reach 
(mm)) wurden sowohl in der vibrationsbehandelten-, als auch in der Placebo-Gruppe 
Verbesserungen gemessen, jedoch ohne einen signifikanten Unterschied zwischen den 
Gruppen. Die Autoren argumentieren, dass die positiven Ergebnisse früherer Studien 
auf einen starken Placebo-Effekt der WBV bei IPS-Patienten zurückzuführen sind (Arias 
et al., 2009). Sowohl Ebersbach et al., als auch Arias et al. konnten in ihren Studien mit 
kleinen Stichproben einen Effekt der WBV auf motorische Symptome des IPS 
ausmachen. Unterschiede der beiden Studien liegen in stark voneinander 
abweichenden Behandlungsprotokollen mit WBV, insbesondere unterschiedlichen 
Vibrationsformen (stochastische vs. nicht-stochastische Vibrationen). 
2.7.6 Stochastische Resonanz in der Therapie des IPS 
Wie oben bereits erwähnt (Kapitel 2.7.1) lassen sich Therapieprinzipien mittels 
Vibrationsreizen bei Parkinsonpatienten bis ins 19. Jahrhundert zu Jean-Martin Charcot 
zurückverfolgen (Goetz, 2009).   
Die Effekte einer einmaligen Behandlung mit randomisierten WBV (rWBV) auf 
propriozeptive und motorische Leistungen wurden von Haas et al. untersucht. In einer 
nicht randomisierten, kontrollierten Studie wurden 28 IPS-Patienten in 5 Serien zu je 60s 
einer Vibrationsbehandlung unterzogen. Die Kontrollgruppe ruhte während des gleichen 
Zeitraums. Nach der Behandlung wurde die Tiefensensibilität anhand der Reproduktion 
von Gelenkwinkelverläufen im Kniegelenk gemessen. Alle Daten zeigten keine 
statistisch signifikanten oder tendenziellen Veränderungen nach der Behandlung (Haas 
et al., 2006). 
In einem weiteren Experiment zeigte die Applikation von randomisierten 
(stochastischen, zufälligen bzw. nicht vorhersagbaren) Ganzkörpervibrationen nach 
selbigen Schema (siehe oben) bei IPS-Patienten nach der Behandlung eine 
hochsignifikante Reduktion des Tremors um durchschnittlich 25 % und des Rigors um 
24 %. Auch der Gang bzw. die Stabilität verbesserten sich um 15 %, die Bradykinesie 
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besserte sich um 12 %. Die Untersuchung der Effekte erfolgte hierbei mittels des 
UPDRSIII (Haas et al., 2006; Haas, 2007).  
In einem ähnlichen Versuchsaufbau mit Applikation von randomisierten Ganzkörpervib-
rationen (random Whole Body Vibration, rWBV) konnten signifikante und klinisch 
relevante Verbesserungen der posturalen Kontrollmechanismen bei IPS-Patienten 
untersucht werden. Turbanski et al. behandelten in einer nicht randomisierten, 
kontrollierten Studie eine Gruppe von Patienten mit IPS mit randomisierten WBV 
(Amplitude 3mm, Frequenz: 6 Hz, 1 Hz/s), während die Kontrollgruppe im gleichen Zeit-
raum ruhte. Im Vergleich zur Kontrollgruppe konnte eine Besserung der Gleichge-
wichtsleistung der Experimentalgruppe gemessen werden. Die Testung der Gleichge-
wichtskontrolle erfolgte hierbei sowohl unter statischen als auch dynamischen 
Bedingungen mittels zweier standardisierter Methoden (narrow standing and tandem 
standing). Je nach Test reduzierten sich posturale Schwankungen um 14,9 % (narrow 
standing (p= 0,00) und 24 % (tandem standing, p= 0,01). Die posturalen Schwankungen 
der vorher ausgeruhten Kontrollgruppe reduzierten sich nicht signifikant um 7,1 % und 
11,3%. Insgesamt konnte eine signifikante Verbesserung der posturalen Kontrolle für die 
Testbedingung „tandem standing“ (p= 0,04) gemessen werden (narrow standing: p> 
0,05), (Turbanski et al., 2005).  
Limitierend für diese Studien sind kleine Stichproben, z.T. keine Randomisierung der 
Probanden, fehlende Verblindung der Kontrollgruppe, sowie ein fehlender Vergleich mit 
einer sham-behandelten Gruppe (die Kontrollgruppe „ruht“ und weiß, dass sie eine 
Kontrollgruppe ist). 
2.7.7. Bedeutung der Effekte der Stochastischen Resonanz für die Therapie und 
Rehabilitation  
In der Rehabilitation verschiedener neurologischer Krankheitsbilder bieten SR-Signale 
den Vorteil, eine überschwellige neuromuskuläre Aktivierung zu erreichen auch ohne 
energiereiche Signale mit möglicher Gewebeschädigung und ohne hohe 
Krafteinwirkungen, die bei diversen Vorerkrankungen eine Kontraindikation darstellen 
würden (Haas et al., 2007). Durch Umgehung willkürlicher Aktivierungsschleifen 
(Bypassing) können muskuläre Aktivitäten auch bei anhaltenden neurologischen 
Symptomen, wie z.B. Paresen erzeugt werden (Haas et al., 2006). 
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2.7.8 Unerwünschte Wirkungen der SRT 
Es sind keine ernsthaften Nebenwirkungen durch die therapeutische Applikation von 
Ganzkörpervibrationen bekannt (Pang et al., 2013).  
Als unerwünschte Wirkung können Kopfschmerzen, Muskelkater oder vorübergehende 
Kribbelparästhesien in den Beinen auftreten (Cheung et al., 2007, Bruyere et al. 2005). 
Bei Patienten mit präexistenten degenerativen Veränderungen in den Kniegelenken sind 
im Rahmen einer Behandlung mit Ganzkörpervibrationen Knieschmerzen aufgetreten, 
die jedoch im Verlauf der Behandlung nachließen (Russo et al., 2003, Roelants et al., 
2004). 
Unerwünschte Wirkungen nicht therapeutischer Ganzkörpervibrationen sind aus der 
Arbeitsmedizin bekannt. Folgen einer arbeitsbedingten Vibrationsexposition sind z.B. die 
Kettensägenarbeiterkrankheit (Hagberg, 2002; Lundborg et al., 2002; Palmer et al., 
2001; Sutinen et al., 2006; Taylor, 1985), Schmerzen der Lendenwirbelsäule bei Last-
wagen- und Busfahrern (Battié et al., 2002; Miyamoto et al., 2000; Wilder et Pope, 1996) 
sowie das gehäufte Auftreten von Coxarthrosen bei Bauern (Walker-Bone, 2002). Die 
auf den Körper wirkenden physikalischen Kräfte bei der medizinischen Anwendung sind 
jedoch weitaus geringer.  
In anderen Arbeiten wird den Ganzkörperschwingungen ein positiver Effekt auf 
Schmerzen der Lendenwirbelsäule zugeschrieben (Rittweger, 2009): Über Juckreiz, 
Blutdruckabfall und Schmerzzunahme nach Applikation von Ganzkörpervibrationen wird 
berichtet (Rittweger et al., 2000). In einer Studie an 14 herztransplantierten Patienten 
zeigte sich eine rasche muskuläre Ermüdbarkeit nach einem 
Ganzkörpervibrationstraining (Crevenna et al., 2003). Die Applikation von Ganzkörper-
vibrationen zwischen 10 und 30 Hz an 9 jungen, gesunden Probanden führte zu einer 
Erhöhung der Blutflussgeschwindigkeit in den Beinen um 33 Prozent. Die Applikation 
von 26 Hz Vibrationen an 20 Probanden im Alter zwischen 25-30 Jahren zeigte keine 
Durchblutungsbeeinträchtigung (Kerschan-Schindl et al., 2001). 
2.7.9 Andere Indikationen der SRT 
Die SRT kann sehr breit eingesetzt werden (Haas et al., 2007).  
SR-Reize werden z.B. von Patienten mit einer diabetischer Neuropathie signifikant 
besser (p< 0,0001) wahrgenommen als Sinussignale. Im Vergleich zu nicht-
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stochastischen Reizgebung, sank die Schwelle für das Vibrationsempfinden bei allen 
Patienten, die mit SR-Reizen behandelt worden sind (p= 0,0001). Das Tastempfinden 
verbesserte sich bei 60 Prozent der Patienten mit SR-Reizgebung (p= 0,02) (Khaodhiar 
et al., 2003). 
Bei MS-Patienten führte eine Behandlung mit Ganzkörpervibrationen (5 x 1 Minute, 
Frequenz: 2,0 - 4,4 Hz, Amplitude: 3 mm) zu einer Verbesserung der Posturalen 
Kontrolle und der Mobilität (Schuhfried et al., 2005). 
MS-Patienten ohne Tremor, als auch gesunde Probanden, zeigen nach Vibrationsein-
wirkung auf Muskeln und Sehnen eine Beeinträchtigung der Bewegungssteuerung. MS-
Patienten mit Tremor hingegen, wiesen eine signifikant geringere Beeinträchtigung der 
Steuerung von Zielbewegungen auf (Feys et al., 2006).  
Bei Schlaganfallpatienten konnte nach einmaligem Ganzkörpervibrationstraining 
(Amplitude 5mm, Frequenz 20 Hz) ein signifikant besseres Kraftverhalten der 
Knieextensoren in der Experimentalgruppe festgestellt werden. Die Autoren diskutieren 
eine vibrationsbedingte Verringerung der präsynaptischen bzw. der postsynaptischen 
Hemmung, die zu einer vermehrten Aktivierung motorischer Einheiten führen (Tihanyi, 
2007). 
Die Anwendung von WBV bei Schlaganfallpatienten beeinflusst die Muskelkraft sowohl 
des paretischen, als auch des gesunden Beines (Tihanyi et al., 2010). 
Bei Patienten mit spinalen Läsionen konnten nach Übertragung von Vibrationsreizen 
von 20 bis 60 Hz auf die Muskelgruppen der unteren Extremität unter einer Körperge-
wichtsentlastung rhythmische Schreitbewegungen ausgelöst werden (Gurfinkel et al., 
1998). 
In einer Längsschnittstudie bei Patienten mit spinalen Läsionen, die über Zeiträume von 
8-16 Wochen mit niederfrequenten (4-6 Hz) und mit Rauscheinflüssen überlagerten 
Mechano-Oszillationen stimuliert wurden (2-3 Trainingseinheiten/Woche zu jeweils 5 bis 
10 Serien à 60 Sekunden), zeigten sich sowohl Anpassungen im Reflexmuster als auch 
in der Bewegungsleistung. Weitgehend unabhängig von Läsionshöhe und -umfang der 
Patienten konnte zu Beginn des Trainings die Auslösung von einfachen Reflexabfolgen 
in verschiedenen Muskelgruppen der unteren Extremität beobachtet werden. Im 
weiteren Verlauf kam es zu einer deutlichen Zunahme der Reflexstärke- bei gleichzeitig 
reduzierter Spastizität (Haas und Schmidtbleicher, 2007).  
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3. Zielsetzung der Arbeit 
Das idiopathische Parkinson-Syndrom (IPS) ist eine der häufigsten neurologischen 
Erkrankungen. Die wichtigsten Kardinalsymptome Bradykinese, Rigor, Tremor und 
posturale Instabilität gehen mit einer Einschränkung der Motorik und der Lebensqualität 
einher (siehe Kapitel 2). In dieser Arbeit soll die Frage beantwortet werden, ob die 
Ganzkörpervibrationstherapie zu einer Verbesserung der motorischen Parkinson-
Symptome gemessen im UDPRSIII führt (Primäres Zielkritierium), und ob die einzelnen 
UPDRS subscores positiv beeinflusst werden (sekundärer Zielkritierium). Zudem sollen 
unerwünschte Nebenwirkungen systematisch erfasst werden. 
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4. Methoden und Probanden  
4.1 Methoden 
Zu Beginn wurden alle Patienten über den Ablauf, den Aufbau, das Ziel und die 
Konditionen der Untersuchungen aufgeklärt. 
Die in der vorliegenden Arbeit beschriebenen Untersuchungen wurden von der Ethik-
Kommission der Universität Bonn, Nr. 134/08 genehmigt und wurden im Einklang mit 
dem Protokoll und den unten genannten Vorschriften und Gesetzten durchgeführt: 
Deklaration von Helsinki (Edinburgh, Scotland, Oktober 2000), Medizinproduktgesetz 
(MPG), Good-Clinical-Practice-Verordnung (GCP), ICH (International Conference on 
Harmonisation, Berufsordnung für Ärztinnen und Ärzte.  
 
Zur Validierung der Effekte einer SRT wurde eine doppelt-blinde, prospektive Phase III 
Studie durchgeführt, wobei die sham-Gruppe/Kontrollgruppe einer sham-Behandlung 
unterzogen wurde.  
4.2 Probanden 
An der vorliegenden Studien nahmen 36 (6 weiblich, 30 männlich) Patienten mit 
gesicherter Diagnose eines IPS teil. Die Diagnose des IPS wurde gemäß den 
Diagnosekriterien von erfahrenen Neurologen gestellt. Alle Patienten befanden sich in 
einem Krankheitsstadium zwischen 1-4 nach Hoehn & Yahr. Die Probanden wurden 
entsprechend der Ein- bzw. Ausschlusskriterien (siehe Tabelle 3 und 4) aus dem 
stationären und ambulanten Patientenkollektiv der Poliklinik und Klinik für Neurologie 
der Universitätsklinik Bonn und des Neurologischen Rehabilitationszentrums 
Godeshöhe in Bonn-Bad Godesberg rekrutiert. 
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Einschlusskriterien 
- Patienten zwischen 45 und 85 Jahren 
- Patienten, die selbstständig in der Lage sind, Sinn und Tragweite der klinischen 
Prüfung zu verstehen und schriftlich in die Prüfungsteilnahme einzuwilligen 
- Ambulante und stationäre Patienten mit IPS und Vorliegen einer 
Gangunsicherheit und/oder Instabilität, die sich im „ON“ befinden 




- Sekundäre Parkinson-Syndrome 
- Atypische Parkinson-Syndrome 
- Schwere Gelenkerkrankungen 
- Muskelerkrankungen 
- Polyneuropathie 
- Plegie in den unteren Extremitäten  
- Andere Erkrankungen außer Morbus Parkinson, die eine Gleichgewichtsstörung 
bedingen 
- Andere Erkrankung außer Morbus Parkinson, die eine Gangstörung bedingen 
- Erkrankung, die das Stehen auf dem Gerät unmöglich machen  
- Wechsel der medikamentösen Therapie innerhalb der letzten 14 Tage vor 
Studienbeginn  
- Akute Systemerkrankung, die eine Teilnahme unmöglich machen (z.B. 
fieberhafter Infekt, symptomatische Nephrolithiasis)  
Tab. 5: Zusammenstellung der Ausschlusskriterien für die Teilnahme der Probanden. 
Alle Probanden wurden blockrandomisiert nach dem Schema AAABBBAAABBB einer 
verum- (18 Patienten) oder einer sham-Gruppe (17 Patienten) zugeteilt (A= verum, B= 
sham), die ersten drei Patienten gehörten der verum-Gruppe, die nächsten drei 
Patienten der sham-Gruppe an usw.. Alle Patienten waren selbstständig in der Lage den 
Sinn und die Tragweite der klinischen Prüfung zu verstehen und haben schriftlich in die 
Prüfungsteilnahme eingewilligt.  
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4.2.1 Gerät  
Als Prüfgerät wurde das SRT-Gerät (Handelsname „SR“-Zeptor, Hersteller: human 
medical GmbH, Frankfurt) verwendet. Dabei handelt es sich im ein Gerät der  
1. Generation, das im Gegensatz zur 2. Generation nicht über eine zusätzliche noise-
Funktion verfügt. 
 
Abb. 3: Bild des SR-Zeptors (Foto: Patrick Schricker, Hennef) 
 
Das Gerät besteht aus zwei Fußplatten auf denen der Patient während der Therapie 
steht. Diese beiden Fußplatten bewegen sich variabel in allen Richtungen des Raumes 
(vor/zurück, nach oben/unten und rechts/links). Die Bewegungen der Platten sind 
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stochastisch-randomisiert. Die Grundfrequenz variiert dabei ständig innerhalb 
bestimmter Grenzen (Randomisierung).  
Stochastisch bedeutet, dass gleichzeitig die Grundfrequenz zusätzlichen Störeinflüssen 
(noise) unterliegt und so gestört bzw. überlagert wird. 
4.2.2 Versuchsverlauf und Untersuchung 
Die Probanden aus beiden Gruppen (sham und verum) wurden innerhalb von fünf 
aufeinander folgenden Tagen (Montag bis Freitag) an drei Tagen (Montag, Mittwoch und 
Freitag) einer SRT unterzogen, wobei die Behandlung für jeden Patienten einzeln und 
zu gleichen Tageszeiten stattfand. An jedem Tag wurde die SRT jeweils in fünf 
Einheiten zu je 60 Sekunden mit einer Pause von 60 Sekunden zwischen den Einheiten 
durchgeführt. Die Patienten trugen während der Behandlung Schuhe und standen mit 
beiden Füßen mit leicht angewinkelten Knien auf den beiden Fußplatten des Gerätes. 
Die Parkinson-Medikation wurde während der Studie nicht verändert, die Probanden 
befanden sich im ON. 
Für die verum-Gruppe wurden Geräteeinstellungen von 6-7 Hz gewählt. 
Für die sham-Gruppe erfolgte die Behandlung mit der kleinsten einstellbaren Frequenz 
(1 Hz) am SR-Zeptor (Human Mobility, Deutschland). 
 
Die Untersuchung der Patienten erfolgte durch klinische Prüfung der Motorik anhand 
des UPDRS, Teil III ( Items: 18. Sprache, 19. Gesichtsausdruck, 20. Ruhetremor, 21. 
Aktions-oder Haltungstemor der Hände, 22. Rigidität, 23. Fingerklopfen, 24. 
Handbewegungen, 25. Rasch wechselnde Supinations- und Pronationsbewegungen der 
Hände, 26. Agilität der Beine, 27. Aufstehen vom Stuhl, 28. Stand, 29. Gang, 30. 
Stand/Haltung, 31. Bradykinesie und Hypokinesie des Körpers) sowie der Hoehn & Yahr 
Skala (UPDRSIII, siehe Anhang, Hoehn & Yahr Skala, siehe Kapitel 2.3.). 
Jeder Patient wurde vor Start der Therapie, 15 Minuten nach der ersten Sitzung SRT 
und 15 Minuten nach der letzten Sitzung SRT klinisch anhand des UPDRS, Teil III 
untersucht. Dabei wurde die Gesamtpunktzahl, als auch die Punktzahl für jeden 
einzelnen Unterpunkt des UPDRSIII und die zusammenhängenden Unterpunkte Sprache 
und Gesichtsausdruck (Item 18 und 19), Tremor (Item 20 und 21), Bradykinesie (Item 
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23-26, 31), festgehalten. Die zu den drei Untersuchungszeitpunkten erhobenen 
Punktzahlen für den UPDRSIII werden wie folgt bezeichnet: 
UPDRSIII prä: Vor der ersten Behandlung mit SRT (Tag 1) 
UPDRSIII post 1: Nach der ersten SRT-Behandlung (Tag 1) 

























UPDRSIII post 1 
  
UDPRS III post 2 
Tab. 6: Studiendesign. Die Probanden erhielten dreimalig eine Behandlung mit 
Stochastischer Resonanz (SRT). Die neurologische Untersuchung mittels Teil III des 
UPDRS (Unified Parkinson Rating Scale) fand vor (UDPRSIII prä), nach der ersten 





4.2.3 Datenanalyse und statistische Auswertung 
Die Datenanalyse erfolgte mit Windows Excel, als statistischer Test wurden ANOVA 
(Einfaktorielle Varianzanalyse) und der T-Test (Paarvergleichstest) verwendet. Die 
Auswahl der statistischen Tests folgte der Empfehlung der statistischen Beratung im 
Rahmen des Ethikantrages. Es wurden die erhobenen UPDRSIII-Werte (prä, post 1 und 
post 2) miteinander verglichen. Die Auswertung erfolgte mittels Vergleich innerhalb der 
beiden Gruppen (sham-Gruppe und verum-Gruppe) (withingroup analysis) sowie durch 
Vergleich der beiden Gruppen untereinander (intergroup analysis).  
Der Vergleich der Daten innerhalb einer Gruppe (withingroup analysis) erfolgte mittels 
EXCEL (Zweistichproben T-Test bei abhängigen Stichproben, Paarvergleichstest). 
Dabei wurden die erhobenen Werte für den UPDRSIII vor der ersten Behandlung mit 
SRT (prä) mit den Werten nach der ersten (post 1) und nach der letzten Behandlung mit 
SRT (post 2) verglichen.  
Die Ergebnisse wurden graphisch dargestellt. 
Der Vergleich der Daten der beiden Gruppen untereinander (intergroup analysis) 
erfolgte mittels ANOVA.  
Auch hier wurden die UPDRSIII Werte prä, post 1 und post 2 miteinander verglichen und 
die Ergebnisse graphisch dargestellt. 
Das Signifikanzniveau für den UPDRSIII (Gesamtpunktzahl des UPDRSIII) lag bei p< 
0,05. Für die einzelnen UPDRSIII- Unterpunkte wandten wir die Bonferroni-Korrrektur an. 
Hieraus resultierte ein Signifikanzniveau von p< 0,01. 
Zudem wurde der prozentuale Anteil der Probanden bzw. responder errechnet. Als 
responder wurde die Besserung um 20 % im UPDRSIII von Tag 1 zu Tag 5 für den 







Von insgesamt 36 Patienten gehörten 17 der sham-Gruppe und 19 Patienten der verum-
Gruppe an. Ein 77 Jahre alter, männlicher Patient brach auf Grund von Schmerzen im 
Knie am dritten Tag seine Teilnahme an der Studie ab (drop out), sodass insgesamt die 
Ergebnisse von 35 Probanden, 17 aus der sham- und 18 aus der verum-Gruppe 
analysiert wurden.  
Die sham-Gruppe setzte sich aus 14 Männern (82 %) und 3 Frauen (18 %) zusammen. 
In der verum-Gruppe waren es 15 Männer (78 %) und vier Frauen (22 %). Das 
durchschnittliche Alter betrug 68,6 Jahre (± 4,04) in der sham-Gruppe und 70,1 ± 4,27 in 
der verum-Gruppe. Das Krankheitsstadium nach Hoehn & Yahr lag in der sham-Gruppe 
durchschnittlich bei 2,5 ± 0,4, in der verum-Gruppe bei 2,8 ± 0,4, wobei kein Proband 
sich im Stadium 4 nach Hoehn & Yahr befand (siehe Tabelle 6). Die durchschnittliche 
Punktzahl des UPDRSIII lag in der sham-Gruppe bei 23.12 ± 10,28, in der verum-Gruppe 
bei 26,94 ± 10,2, wobei dieser Unterschied statistisch nicht signifikant ist.  
Der sham-Gruppe gehörte ein Patient im Stadium 1 nach Hoehn & Yahr, 15 Patienten 
im Stadium 2, und ein Patient im Stadium 3 nach Hoehn & Yahr an. Kein Patient aus der 
sham-Gruppe befand sich in Stadium 4. 
Die verum-Gruppe setzte sich aus vier Patienten im Stadium 1 nach Hoehn & Yahr, 11 
Patienten im Stadium 2 und drei Patienten im Stadium 3 zusammen. Kein Patient 
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70,1 ± 4,27 
 
2,76 ± 0,4 
 
 







68,6 ± 4,04 
 
2,47 ± 0,4 
 
 
23,12 ± 10,28 
 
 
Tab. 7: Zusammenfassung der Merkmale der Probanden zu Beginn der Studie in der 
verum-Gruppe und in der sham-Gruppe, n.s.= nicht signifikant 
5.2 Within group analysis  
In der verum-Gruppe wurden die größten Verbesserungen der UPDRSIII  Gesamtpunkt-
zahl bei Probanden im Krankheitsstadium 3 nach Hoehn & Yahr beobachtet 
(Verbesserungen des Gesamt-UPDRSIII um 29,31 %), bei den Probanden im Krank-
heitsstadium 2 nach Hoehn & Yahr verbesserte sich der UPDRSIII-Gesamtwert um 
27,6%, bei Probanden im Stadium 1 um 22,6 %.  
Insgesamt verbesserte sich der UPDRSIII in der verum-Gruppe von Tag 1 (prä) zu Tag 5 
(post 2) von im Durchschnitt 1,74 Punkte auf 1,33 Punkte signifikant um 26,7 %  
(p= 0,028), Abbildung 4. 
5.2.1 Sprache und Gesichtsausdruck (Item 18 und 19) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für die Sprache und den Gesichtsausdruck 
verbesserten sich nach der Behandlung mit SRT  bei 41 % der Probanden von im Mittel 
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2,7 Punkten auf 2,4 Punkte. Diese Verbesserungen waren nicht signifikant (p= 0,36), 
Abbildung 3.  
In der sham-behandelten Gruppe wurden Verbesserungen bei 39 % der Probanden 
untersucht. Diese besserten sich von im Mittel von 2,49 auf 2,29 Punkte (p= 0,42),  
Abbildung 4. 
5.2.2 Tremor (Item 20 und 21) 
Der Tremor (Item 20 und 21) verbesserte sich bei 50 % der Probanden (responder) aus 
der verum-Gruppe (p= 0,075, exakter Fisher-Test, siehe Tabelle 8). Im Mittel konnte 
eine Verbesserung von 3,2 auf 1,9 Punkte (p= 0,027) beobachtet werden, Abbildung 3. 
Die mittleren UPDRSIII-Werte für den Tremor der Hände erhöhten  sich in der sham-
Gruppe im Mittel von 1,82 auf 1,88, Abbildung 4. 
5.2.3. Rigidität (Item 22) 
Verbesserungen der Rigidität wurden bei 39 % der Probanden aus der verum-Gruppe 
untersucht. In der sham-Gruppe wurde keine Verbesserung beobachtet.   
Die mittleren Werte für die Rigidität verbesserten sich in der verum-Gruppe nicht 
signifikant von im Mittel 1,9 auf 1,6 Punkte (P= 0,19), Abbildung 3. In der sham-Gruppe 
erhöhten sich die Werte von im Mittel 1,88 auf 2,18 Punkte, Abbildung 4. 
5.2.4 Aufstehen vom Stuhl (Item 27) 
Das Aufstehen von Stuhl verbesserte sich in der verum-Gruppe bei 28 % der Probanden 
und bei 18 % der Probanden aus der sham-Gruppe. Die mittleren UPDRSIII-Werte für 
das Aufstehen vom Stuhl verbesserten sich in der verum-Gruppe nicht signifikant von im 
Mittel 0,8 auf 0,7 Punkte (p= 0,5), Abbildung 3.  
Die mittleren UPDRSIII-Werte für das Aufstehen vom Stuhl blieben in der sham-Gruppe 
im Mittel bei 0,71 Punkten unverändert, Abbildung 4. 
5.2.5 Stand/Haltung (Item 28) 
Der Stand verbesserte sich bei 39 % der Probanden aus der verum-Gruppe. In der 
sahm Gruppe konnte keine Verbesserung beobachtet werden.  
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Die mittleren UPDRSIII-Werte für den Stand verbesserten sich in der verum-Gruppe 
nicht signifikant von im Mittel 1,2 auf 0,9 Punkte (P= 0,16), Abbildung 3.  
Die mittleren UPDRSIII-Werte für die Haltung erhöhten sich in der sham-Gruppe im Mittel 
von 1 auf 1,12 Punkte, Abbildung 4. 
5.2.6 Gang (Item 29) 
Der Gang verbesserte sich in der verum-Gruppe bei 39 % der Probanden, in der sham-
Gruppe kam es nicht zu einer Verschlechterung des Ganges.  
Die mittleren UPDRSIII-Werte für den Gang verbesserten sich in der verum-Gruppe nicht  
signifikant von im Mittel 1,4 auf 1,1 Punkte (P= 0,26). Die mittleren UPDRSIII-Werte für 
den Gang erhöhten sich in der sham-Gruppe im Mittel von 1,06 auf 1,29 Punkte, 
Abbildung 4. 
5.2.7 Posturale Stabilität (Item 30) 
Die posturale Stabilität verbesserte sich in der verum-Gruppe bei 44 % der Probanden 
(p= 0,0029, exakter Fisher-Test), siehe Tabelle 8. In der sahm-Gruppe wurden keine 
Verbesserung gesehen.  
Die mittleren UPDRSIII-Werte für die posturale Stabilität verbesserten sich in der verum-
Gruppe von im Mittel 1,4 auf 1,1 Punkte (p= 0,048), Abbildung 3. Die Werte für die 
posturale Stabilität erhöhten in der sham-Gruppe im Mittel von 0,94 auf 1,18 Punkte, 
Abbildung 4. 
5.2.8 Bradykinesie insgesamt (Item 23-26,31) 
Die Bradykinesie insgesamt (Item 23-26,31) verbesserte sich in der verum-Gruppe bei 
78% der Probanden (p= 0,00002, exakter Fisher-Test), siehe Tabelle 8. In der sham-
Gruppe konnten Verbesserungen nicht beobachtet werden.  
Die mittleren UPDRSIII-Werte für die Bradykinesie insgesamt verbesserten sich in der 
verum-Gruppe signifikant von im Mittel 14,17 auf 10,28 Punkte (p= 0,0007), Abbildung 
3. Die UPDRSIII-Werte für die Bradykinesie erhöhten sich in der sham-Gruppe im Mittel 
von 14,18 auf 14,71 Punkte, Abbildung 4. 
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Abb. 4: Effekte der SRT in der verum-Gruppe. Für die Bradykinesie (Item 23-26,31) 
konnte eine signifikante Verbesserung im Vergleich der untersuchten UPDRSIII-Werte 
an Tag 1 vor der Behandlung mit SRT (prä) und an Tag 5 nach dreimaliger Behandlung 
mit SRT (post 2) identifiziert werden (p< 0,01). Keine signifikante Änderung der 
UPDRSIII-Werte für die Unterpunkte Sprache und Gesicht, Tremor, Rigidität, Aufstehen 

























Abb. 5: Effekte der SRT in der sham-Gruppe. Keine signifikanten Änderungen oder 
Verbesserungen im Vergleich der UPDRSIII-Werte von Tag 1, vor der ersten 
Behandlung mit SRT (prä) zu Tag 5, nach dreimaliger Behandlung mit SRT (post 2) für 
die Unterpunkte Sprache und Gesicht, Tremor, Rigidität, Aufstehen vom Stuhl, 
Stand/Haltung, Gang, posturale Stabilität und die Bradykinesie (Item 23-26, 31) (p> 






















































































































(item 23-26, 31) 
 
 




-3,9 ± 3,20 
 
0,0007 
Tab. 8: Veränderungen des UPDRSIII nach einer Behandlung mit SRT (Tag 1) und nach 
drei Behandlungen mit Stochastischer Resonanz Therapie (Tag 5) und die zugehörigen 
p-Werte (p-Werte aus dem Paarvergleichstest, withingroup-analysis). Der Unterpunkt 
„Tremor“ setzt sich aus den zusammenhängenden Unterpunkten Ruhe- und Haltetremor 
(Item 20 und 21) zusammen. „Bradykinesie insgesamt“ setzt sich aus Item 23-26 und 












Sprache und Gesicht 
 
 
39 % (7 von 18) 
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insgesamt (item 23-26, 31) 
 




Tab. 9: Prozentualer Anteil der responder in der verum- und in der sham-Gruppe für die 
einzelnen Items des UPDRSIII an Tag 5. Als responder wurden Probanden gesehen, die 
im Vergleich der zwischen Tag 1 und Tag 5 Verbesserungen von über 20 % im 
UPDRSIII erzielten. Unter Anwendung des exakten Fisher Tests ergaben sich 
signifikante Veränderungen für die Bradykinesie (p= 0,00002) und für die posturale 
Stabilität (p= 0,0029), Tremor (p= 0,075). 
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5.3 Inter group analysis  
Die UPDRSIII-Werte der verum-behandelten Gruppe an Tag 5 wurden mit den Werten 
der sham-behandelten Gruppe für den UPDRSIII (Gesamtpunktzahl) und  jeden 
einzelnen Untersuchungspunkt (Item) verglichen.  
5.3.1 Sprache und Gesichtsausdruck (Item 18 und 19) 
Die UPDRSIII-Werte für den Gesichtsausdruck in der verum-Gruppe lagen an Tag 5  im 
Mittel höher als in der sham-behandelten Gruppe bei 2,39 Punkten, während in der 
sham-behandelten Gruppe der mittlere Punktewert bei 2,29 Punkten lag. Dieser Unter-
schied ist nicht signifikant (p= 0,82), Abbildung 6. 
5.3.2 Tremor (Item 20 und 21) 
Die UPDRSIII-Werte für den Tremor in der verum-Gruppe lagen an Tag 5  im Mittel bei 
1,94 Punkten, während in der sham-behandelten Gruppe der mittlere Punktewert bei 
1,88 Punkten lag. Dieser Unterschied ist nicht signifikant (p= 0,94), Abbildung 6. 
5.3.3 Rigidität (Item 22) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für die Rigidität lagen an Tag 5 im Mittel bei 
1,61 Punkten, während in der sham-behandelten Gruppe der mittlere Punktewert bei 
2,18 Punkten lag. Dieser Unterschied ist nicht signifikant (p= 0,35), Abbildung 6. 
5.3.4 Aufstehen vom Stuhl (Item 27) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für das Aufstehen vom Stuhl lagen an Tag 5  
im Mittel bei 0,67 Punkten, während in der sham-behandelten Gruppe der mittlere 
Punktewert bei 0,71 Punkten lag. Dieser Unterschied ist nicht signifikant (p= 0,89), 
Abbildung 6. 
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5.3.5 Stand (Item 28) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für den Stand lagen an Tag 5 im Mittel bei 
0,83 Punkten, während in der sham-behandelten Gruppe der mittlere Punktewert bei 
1,12 Punkten lag. Dieser Unterschied ist nicht signifikant (p= 0,24), Abbildung 6. 
5.3.6 Gang (Item 29) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für den Gang lagen an Tag 5  im Mittel bei 1,1 
Punkten, während in der sham-behandelten Gruppe der mittlere Punktewert bei 1,29 
Punkten lag. Dieser Unterschied ist nicht signifikant (p= 0,35), Abbildung 6. 
5.3.7 Posturale Stabilität (Item 30) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für die posturale Stabilität lagen an Tag 5  im 
Mittel bei 1,1 Punkten, während in der sham-behandelten Gruppe der mittlere 
Punktewert bei 1,18 Punkten lag. Dieser Unterschied ist signifikant (p= 0,0015), 
Abbildung 6. 
5.3.8 Bradykinesie insgesamt (Item 23-26,31) 
Die UPDRSIII-Werte in der verum-Gruppe für die Bradykinesie insgesamt (Item 23-26 
und Item 31) lagen an Tag 5 im Mittel bei 10,1 Punkten, während in der sham-
behandelten Gruppe der mittlere Punktewert bei 14,71 Punkten lag. Dieser Unterschied 




Abb. 6: Intergroup analysis. Vergleich der Effekte der SRT an Tag 5 in der verum-
Gruppe (post 2 verum) mit den Effekten an Tag 5 in der sham-Gruppe (post 2 sham). 
Signifikante Änderungen für die Bradykinesie (p= 0,01) und die posturale Stabilität (p= 
0,0015). Keine signifikanten Änderungen für die Unterpunkte Sprache und Gesicht, 
Tremor, Rigidität, Aufstehen vom Stuhl, Stand/Haltung und den Gang (p> 0,01). N.s.= 
nicht signifikant. *: signifikant. 
5.4 Vergleich des Gesamt-UPDRSIII zwischen der verum- und der sham-
behandelten Gruppe 
In der sham-Gruppe konnten keine Verbesserungen des UPDRSIII identifiziert werden. 
Die mittleren UPDRSIII-Werte in der sham-Gruppe lagen vor Behandlung (prä sham) bei 
23,41 Punkten, nach der ersten Behandlung (post 1 sham) bei 24,06 Punkten und nach 
der letzten Behandlung an Tag 5 (post 2 sham) bei 24,41 Punkten, Abbildung 7.  






















Im Mittel waren es in der verum-Gruppe vor der ersten Behandlung an Tag 1 (prä 
verum) 26,8 Punkte, nach der ersten Behandlung an Tag 1 (post 1 verum) 21,7 Punkte, 
nach der letzten Behandlung an Tag 5 (post 2 verum) 19,6 Punkte.  
In der withingroup Analyse sind die Verbesserungen in der verum-Gruppe für den 
UPDRSIII signifikant, p= 0,028, Abbildung 6.  
Im Vergleich der Gesamt-UPDRSIII-Werte der sham-Gruppe mit der verum-Gruppe 




Abb. 7: Effekte der SRT in der verum- und in der sham-Gruppe. Gesamt UPDRSIII in 
der verum- und in der sham-Gruppe an Tag 1 vor der Behandlung mit SRT (prä), nach 
einer Behandlung mit SRT (post 1) und nach insgesamt 3 Behandlungen mit SRT an 
Tag 5 (post 2). Signifikante Verbesserung (*) des Gesamtpunktwertes des UPDRSIII 
ergaben sich für die verum-Gruppe im Vergleich von Tag 1 (prä verum) zu Tag 5 (post 2 
verum), p= 0,0028. Keine signifikanten Änderungen in der sham-Gruppe. Keine 
signifikante Änderung im Vergleich der UPDRSIII -Werte der sham-Gruppe mit der 






















Zur Klärung der Frage welchen Einfluss eine Stochastische Resonanz-Therapie (SRT) 
auf die motorischen Symptome des Idiopathischen Parkinson-Syndroms (IPS) vermittelt, 
wurden in der vorliegenden Arbeit die Effekte der SRT bei insgesamt 36 Patienten mit 
IPS in einer doppelt-blinden, block-randomisierten, sham-kontrollierten Studie unter-
sucht.  
Nach einer Behandlung mit SRT an drei Tagen kam es zu einer signifikanten 
Verbesserung der motorischen Symptomatik (gemessen mittels UPDRSIII) in der 
Experimentalgruppe, während sich in der sham-Gruppe keinerlei signifikante 
Veränderung der motorischen Symptomatik in den UPDRSIII –Unterpunkten zeigte 
(withingroup analysis). Diese signifikante Verbesserung des UPDRSIII in der 
Experimentalgruppe konnte in der withingroup analysis festgestellt werden, allerdings 
nicht in der intergroup analysis. Eine signifikante Anzahl an respondern wurde 
ausschließlich in der Experimentalgruppe für die motorischen Symptome Bradykinesie 
und posturale Stabilität identifiziert, während es in der sham-Gruppe zu keiner 
Verbesserung dieser Symptome kam.  
Diese Ergebnisse zeigen, dass die Stochastische Resonanz-Therapie zu einer 
Verbesserung der motorischen Parkinson-Symptome gemessen mittels des UDPRSIII-
Gesamtscores führt (primäres Zielkriterium) und gleichzeitig die Symptome Bradykinese 
und posturale Stabilität (gemessen im UPDRSIII) positiv beeinflusst (sekundäres 
Zielkriterium). Der Tremor verbesserte sich tendenziell, ohne das Signifikanzniveau zu 
erreichen (p= 0,027). 
Dabei haben Patienten im Krankheitsstadium 3 nach Hoehn und Yahr die größten 
Erfolge erzielt (29,31 % im UPDRSIII), Patienten im Stadium 2 verbesserten sich um 
27,6% und Patienten im Stadium 1 um 22,6 %. 
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6.2 Vergleich mit anderen Studien 
Den untersuchten Effekten der vorliegenden Arbeit stehen die Ergebnisse der Studie 
einer spanischen Arbeitsgruppe entgegen (Arias et al., 2008). Dabei wurden in einer 
doppelt-blinden, randomisierten, Placebo-kontrollierten Studie Verbesserungen im 
UPDRSIII und den Messungen verschiedener Gang- und Standparameter sowohl in der 
vibrationsbehandelten, als auch in der Placebo-Gruppe gefunden, die jedoch in beiden 
Gruppen nicht das Signifikanzniveau erreichten. Die Veränderungen in beiden Gruppen 
wurden durch einen  Placebo-Effekt der Ganzkörpervibrationen auf motorische 
Symptome erklärt.  
Allerdings wurden von Arias et al. nicht stochastische Vibrationen verwendet (Frequenz: 
6Hz), während in der vorliegenden Arbeit die Experimentalgruppe mit stochastisch 
randomisierten Ganzkörpervibrationen behandelt wurde. Dies könnte ein Grund für die 
unterschiedlichen Ergebnisse sein.  
Wie bei Goetz et al. beschrieben, sind während eines langen Zeitraums (6 Monate) alle 
motorischen Störungen des IPS durch Placebos beeinflussbar, insbesondere die 
Bradykinesie und die Rigidität. Die Auswertung verschiedener Studien ergab einen 
durchschnittlichen Anteil an Placebo-respondern von 17 %. Dabei spielen das 
Geschlecht, das Alter, die Schwere, als auch die Dauer der Erkrankung keine Rolle 
(Goetz et al., 2000; Goetz et al., 2008). 
In der vorliegenden Studie jedoch, konnte ein Placebo-Effekt nicht beobachtet werden. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen signifikante  Verbesserungen 
ausschließlich in der Verum-Gruppe. In der sham-Gruppe konnte keinerlei signifikante 
Verbesserung des UPDRSIII gesehen werden.  
In der vorliegenden Studie wurden Verbesserungen als solche gewertet, wenn sich die 
einzelnen Items des UPDRSIII  um 20 % gegenüber dem Ausgangswerts verbessert 
haben. Goetz et al. hingegen empfehlen Verbesserungen erst ab 50% Verbesserung im 
Vergleich zur baseline als solche zu werten.  
Eine weitere Arbeit  der selben Forschungsgruppe (Chouza et al., 2011) stützt die These 
eines Placebo-Effekts der Ganzkörpervibrationen. Im Vergleich mit einer Placebo-
Gruppe konnten keine signifikanten Effekte einer einmaligen (5x1 Minute, jeweils 1 
Minute Pause) Ganzkörpervibrationsbehandlung auch bei verschiedenen Frequenzen 
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(3 Hz, 6 Hz; 9 Hz) in zwei Tests (functional-reach und Time-up-and-go test) gemessen 
werden. Jedoch wurden auch hier nicht-stochastische Vibrationen appliziert und gezeigt, 
dass diese einen Placebo-Effekt generieren können. Grundsätzlich stellen Placebo-
Effekte keinen Malus einer Therapie dar. Der starke Placebo-Effekt kann im klinischen 
Alltag sogar zum Nutzen des Patienten eingesetzt werden. Dies ist insbesondere beim 
IPS von Interesse, da es hier zu einer Aktivierung des nigrostriatalen Systems kommt 
(Arias et al., 2009; de la Fuente-Fernández et al., 2002; de la Fuente-Fernández et al., 
2007). 
Indes konnte in einer randomisierten, kontrollierten Studie  unter Verwendung ebenfalls 
nicht stochastischer Ganzkörpervibrationen bei IPS-Patienten von Ebersbach et al. eine 
Besserungen des Gleichgewichts und der Gangparameter untersucht werden, die auch 
im follow-up vier Wochen nach der Behandlung noch messbar war (Ebersbach et al, 
2008). Der Vergleich mit einer Kontrollgruppe, die einem konventionellen Training des 
Gleichgewichts unterzogen wurde, zeigte in dieser Studie keine signifikante 
Überlegenheit der Vibrationsbehandlung. Auch hier wurde kein Vergleich zu einer sham-
behandelten Gruppe gezogen. Jedoch konnte gezeigt werden, dass nicht-stochastische 
Vibrationen einen Effekt auf die motorische Symptomatik beim IPS haben. Ob dieser 
Effekt einen Placebo-Effekt, oder einen tatsächlichen Effekt der nicht-stochastischen 
Ganzkörpervibrationstrainings darstellt, lässt sich aufgrund der methodischen Mängel 
dieser Studie nicht erschließen. Auch die von Ebersbach beschriebenen 
Langzeitergebnisse der vibrationstrainierten Gruppe sind wegen des fehlenden 
Vergleichs mit einer Kontrollgruppe (einer sham-Gruppe bzw. mit der konventionell 
physiotherapeutisch behandelten Gruppe im follow up) nur bedingt verwertbar. Auch ist 
dies die einzige Studie, die einen Langzeiteffekt der Ganzkörpervibrationen untersucht 
hat. Weitere Studien sind nötig um positive Therapieeffekte der Vibrationstherapien 
beim IPS zu untersuchen (Tinetti, 1986).  
Die These, dass der Einsatz stochastisch randomisierter Vibrationen entscheidend für 
einen positiven Effekt auf motorische Symptome beim IPS ist, wird durch die Ergebnisse 
einer randomisierten Studie unterstützt (Haas et al., 2006). Diese Studie hat gezeigt, 
dass eine einmalige Behandlung mit rWBV zu signifikanten Verbesserungen des 
Tremors (um 25 %), des Gangs bzw. der Stabilität (15%), des Rigors (24 %) und der 
Bradykinesie (12 %) beim IPS führt. Jedoch wurde auch hier kein Vergleich zu einer 
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sham-behandelten Gruppe gezogen, sondern nur zu einer Gruppe, die im gleichen 
Zeitraum in Ruhe verweilte. Eine Verzerrung des Ergebnisses durch einen Placebo-
Effekt schließen die Autoren aus, können dies jedoch nicht beweisen. Sie 
argumentieren, dass besonders die Symptome Bradykinesie und Rigidität durch eine 
Placebo-Behandlung beeinflussbar sind, viel geringerer ist dies für die Stabilität und den 
Gang der Fall (Goetz et al., 2000). Zudem wurde von der gleichen Forschungsgruppe in 
einer früheren Studie ein signifikanter Einfluss einer nicht stochastischen 
Vibrationstherapie auf die posturale Kontrolle beschrieben, und zwar in einem viel 
höherem Maß, als es durch eine medikamentöse oder andere  Placebo-Behandlung 
möglich ist (Haas et al., 2004; Maurer et al., 2003; Jankovic, 2002). Doch auch in dieser 
Studie (Haas et al., 2004) wurden die Ergebnisse nicht mit den Ergebnissen einer 
Kontrollgruppe verglichen. Vielmehr wurde ein cross-over Design verwendet. Da nicht 
bekannt ist, wie lange die wash-out Phase sein muss, nach der nicht mehr mit einer 
Wirkung der rWBV auf motorische Symptome zu rechnen ist, sind diese Daten nur 
bedingt verwertbar.  
Auch eine nicht randomisierte, kontrollierte Studie bestätigt einen akuten positiven 
Einfluss einer einmaligen Behandlung mit stochastisch randomisierten Vibrationsreizen 
(Frequenz: 6 Hz, Amplitude: 3mm, 5 Serien à 60 Sekunden) auf die posturale Kontrolle 
beim IPS. Die einmalige Behandlung mit rWBV führte zwar zu einer Verbesserung der 
Gleichgewichtsleistung unter der Testbedingung „narrow standing“, jedoch fehlt erneut 
ein Vergleich zu einer Sham-behandelten Gruppe. Die Kontrollgruppe hielt auch hier nur 
eine Ruhepause (Turbanski et al., 2005). 
6.3 Klinische Relevanz 
Die untersuchten Effekte einer SRT zeigen einen Einfluss auf die Bradykinesie und die 
posturale Stabilität beim IPS. Ähnliche Effekte einer Vibrationstherapie auf die 
motorischen Symptome des IPS konnte auch Charcot im 19. Jahrhundert verzeichnen.  
Die Bradykinese ist eines der führenden Symptome beim IPS und gilt als Hauptursache 
für funktionelle Beeinträchtigungen, besonders bei älteren Patienten mit IPS (Nieuwboer 
et al., 1998; Rostami und Ashayeri, 2009).  
Auch die Posturale Instabilität stellt ein häufiges und schwerwiegendes Problem beim 
IPS dar und beeinflusst nicht nur die Prognose für den Krankheitsverlauf, sondern auch 
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die Lebensqualität negativ (Jankovic et al., 2000; Klawans und Topel, 1974; Schrag et 
al., 2000; Wad et al., 2003).  
In diesem Zusammenhang zeigt sich die klinische Bedeutung der untersuchten 
Ergebnisse, insbesondere, da die dopaminerge Medikation bei  der Therapie der 
posturalen Instabilität nicht wirksam ist. Zudem stellt die posturale Instabilität einen 
wichtigen Risikofaktor für Stürze und damit verbundene Verletzungen (z.B. 
Hüftfrakturen) mit konsekutiver Immobilität und verminderter Lebensqualität (Bloem et 
al., 1998; Greenspan et al. 1994; Gutknecht, 2003; Müller et al., 2008; Wenning et al., 
1999).  
Von besonderem Interesse ist auch die Erkenntnis, dass insbesondere schwerer 
erkrankte Patienten (bezogen auf das Hoehn&Yahr Stadium) von der SRT profitierten. 
Denn gerade dieses Patienten-Kollektiv ist aufgrund von wearing-off Phänomenen 
pharmakologisch schlechter behandelbar. 
6.4 Limitierungen der eigenen Studie 
Ein limitierender Faktor der vorliegenden Studie ist die kleine Stichprobengröße. Auch 
lässt sich nicht ganz ausschließen, ob einzelne Patienten ihre Medikation während des 
Untersuchungszeitraums geändert haben, oder planmäßig eingenommen haben. 
Andere ergänzende Therapien, oder ein selbstständiges Training zu Hause lassen sich 
nicht ausschließen, wurden jedoch seitens der Probanden nicht angegeben. 
Als weite Limitierung ist die Abhängigkeit der einzelnen items des UDPRSIII zu nennen. 
So wurde für den pull-test zur Untersuchung der posturalen Kontrolle (item Nr. 30 des 
UPDRS) eine hohe Reabilität, jedoch nur eine schwache Sensitivität gemessen. Damit 
ist der pull-test abhängig von dem jeweiligen Untersucher (Martinez-Martin et al., 1994; 
Rocchi et al., 2002; Visser et al. 2003).  
Ein Langzeiteffekt der rWBV auf motorische Symptome des IPS wurde nicht untersucht. 
Es ist nicht bekannt ob, oder in welchem Ausmaß die Besserungen der Bradykinesie 
und Stabilität nachhaltig sind. 
6.5 Hypothesen zur Wirkungsweise der WBV 
Die biologische Wirkungsweise mechanischer Vibrationsstimuli auf den menschlichen 
Körper stellt ein komplexes Phänomen dar, das die diversen physiologischen Ebenen 
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involviert. Verschiedene wissenschaftliche Fachdisziplinen haben dieses Phänomen 
erforscht (Übersicht in Haas et al., 2006). Die zugrundeliegenden physiologischen 
Prozesse sind jedoch bis heute noch nicht  ausreichend geklärt.  
In der Arbeitsmedizin sind negative Effekte der Ganzkörpervibrationen auf das 
muskuloskeletale System, z.B. als Rückenschmerzen, besonders im lumbalen Bereich 
bekannt (Barbieri et al., 1995; Bovenzi et al., 2010; Hildebrandt et al., 1995; Holmberg et 
al., 2005). Sportmedizinischerseits wurde die Frage untersucht, welche Auswirkungen 
Vibrationen auf die motorische Kraft oder die Koordination und Beweglichkeit haben 
(Bosco et al., 1999; Cheng et al., 2012; Preatoni et al., 2011; Rietschel et al., 2008). In 
tierexperimentellen Studien, als auch in Humanstudien wurde über eine Beeinflussung 
der Hormoninkretion (Cortisol Wachstumshormone, Testosteron, biogene Amine) durch 
Vibrationseinwirkung diskutiert (Ariizumi und Okada, 1985; Bosco et al., 2000; 
Nakamura et al., 1994). Auch das dopaminerge System wird durch Vibrationseinwirkung 
beeinflusst. Bei Ratten, die über 90 Minuten einer Vibration von 20Hz ausgesetzt 
wurden, konnten erhöhte Dopamin-Konzentrationen im frontalen Kortex und im Nucleus 
accumbens gemessen werden  (Nakamura et al., 1992). Unter Berücksichtigung dieser 
Studien, stellen Haas et al. folgende These zur Wirkungsweise stochastischer 
Ganzkörpervibrationen auf: Da die Sensivität dopaminerger Neurone von der 
Vorhersagbarbeit eines Reizes abhängt und Veränderungen im dopaminergen System 
mit einer Verstärkung der motorischen Lernleistung zusammenhängen, könnte die 
stochastische Ganzkörpervibrationstherapie eine verbesserte Dopaminausschüttung zur 
Folge haben (Schultz et al.,1997; Schultz et al., 1998; Catalan et al., 1999; Haas et al., 
2006; Mally et al.,1999; Ohnishi et al., 2004; Siebner et al., 2000).  
Eine noch unveröffentlichte Studie konnte mittels fMRT nach einmaliger Behandlung 
junger, gesunder Probanden mit rWBV eine erhöhte Aktivität im Striatum, besonders  im 
Nucleus caudatus und im Putamen nachweisen. Ob diese Veränderungen auch bei 
Patienten mit IPS nachweisbar sind, ist unbekannt (Schneider et al., 2012). 
6.6 Ausblick 
In Zukunft werden weitere Studien notwendig sein um die Wirkungsweise der WBV zu 
untersuchen. 
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Von großem Interesse sind die den WBV zugrunde liegenden physiologischen Prozesse 
und Mechanismen, die nicht nur in der Therapie des IPS, sondern auch in der Therapie 
anderer neurologischer Krankheitsbilder, wie z.B. Multipler Sklerose oder zerebraler 
Infarkte eine Rolle spielen. Dabei wird zu klären sein welche Art der Vibrationsstimuli 
effektiver ist: stochastischen vs. nicht-stochastisch. Auch die Frage welchen Einfluss die 
Wahl einer bestimmten Frequenz und Amplitude hat, wurde noch nicht systematisch in 
vergleichenden Studien untersucht. 
Von großem Interesse ist auch die Frage, welche komplementären Therapien oder 
Kombinationen aus verschieden Therapieformen sinnvoll sind, bzw. welchen Stellenwert 
die SRT in der Therapie des IPS einnimmt. Zu klären ist auch die Frage, welches 
Patientenkollektiv von einer SRT profitiert und welche Patienten keinen Nutzen 
davontragen.  
Auch steht noch weitgehend die Frage offen, ob ein relevanter Langzeiteffekt der 
Vibrationsbehandlung vorliegt und welches Trainingsprotokoll den besten Effekt auf die 
klinische Symptomatik des IPS hat. 
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7. Zusammenfassung  
In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss einer Ganzkörpervibrationstherapie auf die 
motorischen Symptome des idiopathischen Parkinson Syndroms (IPS) untersucht.  
Insgesamt 36 Patienten mit IPS wurden in einer doppelt-blinden, block-randomisierten, 
sham-kontrollierten Studie untersucht. Die Probanden wurden an drei Tagen einer 
Stochastischen Resonanz Therapie (SRT) unterzogen. Die klinische Untersuchung der 
Probanden erfolgte anhand des motorischen Teils des Unified Parkinson Disease Rating 
Scale (UPDRSIII). Am ersten Untersuchungstag wurde in der klinischen Untersuchung 
der Motorik ein UPDRSIII-Wert vor und nach der Behandlung mit SRT ermittelt (UPDRSIII 
prä und UPDRSIII post 1). Am fünften Untersuchungstag nach der letzten Behandlung 
mit SRT wurde der UPDRSIII post 2 ermittelt. 
Nach der Behandlung mit SRT konnten signifikante Verbesserungen der motorischen 
Symptomatik (gemessen mittels UPDRSIII) in der Experimentalgruppe untersucht 
werden. Der Gesamt-UPDRSIII der Patienten aus der Expirementalgruppe verbesserte 
sich abhängig vom Krankheitsstadium im Vergleich zur baseline um 29,31 % (Stadium 1 
nach Hoehn& Yahr) um 27,6 %  (Stadium 1 nach Hoehn& Yahr) und um 22,6 % 
(Stadium 3 nach Hoehn& Yahr). Eine signifikante Anzahl an respondern wurde 
ausschließlich in der Experimentalgruppe für die motorischen Symptome Bradykinesie 
und posturale Stabilität identifiziert, während es in der sham-Gruppe zu einer 
Verschlechterung dieser Symptome kam.  
Sprache und Gesichtsausdruck zeigten keine Veränderungen in beiden Gruppen. Für 
den Tremor (p= 0,027) und die posturale Stabilität (p= 0,048) konnten Verbesserungen 
im UPDRS erzielt werden, diese waren jedoch nicht signifikant (p> 0,01). 
Diese Ergebnisse zeigen, dass eine Stochastische Resonanz-Therapie eine 
komplementäre Therapieform, insbesondere bei der Behandlung der motorischen 




Die vorliegende Arbeit wurde in NeuroRehabilitation unter dem Titel „Stochastic 




 UPDRS, Teil III, Motorische Untersuchung  
 
18. Sprache 
0. Normal  
1. Leichte Abnahme von Ausdruck, Diktion und/oder Volumen  
2. Monoton, verwaschen, aber verständlich; mäßig behindert  





0. Normal  
1. Minimal veränderte Mimik, könnte ein normales "Pokergesicht" sein  
2. Leichte, aber eindeutig abnorme Verminderung des Gesichtsausdruckes  
3. Mäßig verminderte Mimik; Lippen zeitweise geöffnet  
4. Maskenhaftes oder erstarrtes Gesicht mit stark oder völlig fehlendem Ausdruck; 
Lippen stehen um 7 mm auseinander 
 
 
20. Ruhetremor (jeweils für Gesicht, rechte Hand, linke Hand, rechten Fuß und den 
linken Fuß ermitteln) 
0. Keine 
1. Leicht und selten vorhanden 
2. Geringe Amplitude persistierend; oder mäßige Amplitude, aber nur intermittierend 
auftretend 
3. Mäßige Amplitude, die meiste Zeit vorhanden 





21. Aktions- oder Haltungstremor der Hände (separat für rechts und links erheben) 
0. Fehlt 
1. Leicht; bei Bewegung vorhanden 
2. Mäßige Amplitude, bei Bewegung vorhande  
3. Mäßige Amplitude, bei Beibehalten der Haltung und bei Bewegung vorhanden 
4. Ausgeprägte Amplitude; beim Essen störend 
 
 
22. Rigidität (Geprüft bei passiver Bewegung der großen Gelenke am sitzenden 
Patienten. Zahnradphänomen kann ignoriert werden. Es werden jeweils Nacken, rechte 
obere Extremität, linke obere Extremität, rechte untere Extremität, linke untere 
Extremität untersucht) 
0. Fehlt  
1. Leicht oder nur erkennbar bei Aktivierung durch spiegelbildliche oder andere 
Bewegungen  
2. Leicht bis mäßig  
3. Ausgeprägt, jedoch voller Bewegungsumfang bleibt erreicht  
4. Stark; Schwierigkeit beim Ausführen aller Bewegungen 
 
23. Fingerklopfen  
(Patient berührt in rascher Reihenfolge und bei größtmöglicher Amplitude und mit jeder 
Hand gesondert den Daumen mit dem Zeigefinger. Prüfung jeweils rechts und links).  
0. Normal  
1. Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude  
2. Mäßig eingeschränkt. Eindeutige und frühzeitige Ermüdung. Bewegung kann 
gelegentlich unterbrochen werden  
3. Stark eingeschränkt. Verzögerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung 
fortlaufender Bewegungen  





24. Handbewegungen  
(Patient öffnet und schließt die Hände in rascher Reihenfolge bei größtmöglicher 
Amplitude und mit jeder Hand gesondert. Jeweils rechts und links ermitteln).  
0. Normal  
1. Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude  
2. Mäßig eingeschränkt. Eindeutige und frühzeitige Ermüdung. Bewegung kann 
gelegentlich unterbrochen werden  
3. Stark eingeschränkt. Verzögerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung 
fortlaufender Bewegungen  
4. Kann die Aufgabe kaum ausführen 
 
 
25. Rasch wechselnde Bewegungen der Hände  
(Pronation-Supinationsbewegungen der Hände, vertikal oder horizontal, mit 
größtmöglicher Amplitude, beide Hände gleichzeitig. Wird für jede Hand einzeln 
beurteilt.) 
0. Normal  
1. Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude  
2. Mäßig eingeschränkt. Eindeutige und frühzeitige Ermüdung. Bewegung kann 
gelegentlich unterbrochen werden  
3. Stark eingeschränkt. Verzögerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung 
fortlaufender Bewegungen  





26. Agilität der Beine (Der Patient klopft in rascher Reihenfolge mit der Ferse auf den 
Boden und hebt dabei das ganze Bein an. Die Amplitude soll mindestens 7,5 cm 
betragen.) 
0. Normal  
1. Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude  
2. Mäßig eingeschränkt. Eindeutige und frühzeitige Ermüdung. Bewegung kann 
gelegentlich unterbrochen werden  
3. Stark eingeschränkt. Verzögerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung 
fortlaufender Bewegungen  
4. Kann die Aufgabe kaum ausführen 
 
 27. Aufstehen vom Stuhl (Patient versucht mit vor der Brust verschränkten Armen von 
einem geradelehnigen Holz- oder Metallstuhl aufzustehen). 
0. Normal  
1. Langsam; kann mehr als einen Versuch benötigen  
2. Stößt sich an den Armlehnen hoch  
3. Neigt zum Zurückfallen und muss es eventuell mehrmals versuchen, kann jedoch 
ohne Hilfe aufstehen  




0. Normal aufrecht  
1. Nicht ganz aufrecht, leicht vorgebeugte Haltung; könnte bei einem älteren 
Menschen normal sein  
2. Mäßig vorgebeugte Haltung; eindeutig abnorm, kann leicht zu einer Seite geneigt 
sein  
3. Stark vorgebeugte Haltung mit Kyphose; kann mäßig zu einer Seite geneigt sein  





0. Normal  
1. Geht langsam, kann einige kurze Schritte schlurfen, jedoch keine Festination oder 
Propulsion  
2. Gehen schwierig, benötigt aber wenig oder keine Hilfe; eventuell leichtes Trippeln, 
kurze Schritte oder Propulsion  
3. Starke Gehstörung, benötigt Hilfe 
4. Kann überhaupt nicht gehen, auch nicht mit Hilf 
 
30. Haltungsstabilität  
(Reaktion auf plötzliches Verlagern nach hinten durch Ziehen an den Schultern des 
Patienten; der mit geöffneten Augen und leicht auseinanderstehenden Füßen 
geradesteht. Der Patient ist darauf vorbereitet). 
0. Normal  
1. Retropulsion, gleicht aber ohne Hilfe aus  
2. Fehlen einer Haltungsreaktion; würde fallen, wenn er nicht vom Untersucher 
aufgefangen würde  
3. Sehr instabil; neigt dazu, spontan das Gleichgewicht zu verlieren  
4. Kann nicht ohne Unterstützung stehen 
 
31. Bradykinesie und Hypokinesie des Körpers (Kombination aus Langsamkeit, 
Zögern, verminderten Mitbewegungen der Arme, geringe Bewegungsamplitude und 
allgemeine Bewegungsarmut) 
0. Keine  
1. Minimale Verlangsamung, Bewegung wirkt beabsichtigt; könnte bei manchen 
Menschen normal sein. Möglicherweise herabgesetzte Amplitude  
2. Leichte Verlangsamung und Bewegungsarmut, die eindeutig abnorm sind. 
Alternativ auch herabgesetzte Amplitude  
3. Mäßige Verlangsamung und Bewegungsarmut oder Herabsetzung der Amplitude  
4. Ausgeprägte Verlangsamung, Bewegungsarmut oder Herabsetzung der Amplitude 
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